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PRÉFACE 


Ce  livre  est  conçu  sur  un  plan  très  simple  :  après  un  résumé  d'hygiène  et 
de  physiologie  infantiles,  et  quelques  considérations  thérapeutiques,  j'aborde 
la  pathologie  de  l'enfance.  J'établis  deux  grandes  divisions:  I.  Maladies 

GÉNÉRALES  ;    IL    MALADIES    LOCALES    OU    ORGANIQUES. 

Dans  la  première  partie  sont  étudiées  les  maladies  infectieuses  (l^e  sec- 
tion), les  maladies  dystrophiques  (2®  section) et  les  intoxications  (3®  section). 

Le  groupe  des  maladies  infectieuses,  si  important  en  médecine,  tend  à 
s'accroître  de  jour  en  jour. 

Il  ne  comprenait  jadis  que  les  fièvres  éruptives  et  autres  maladies  conta- 
gieuses aiguës  ;  il  englobe  à  l'heure  actuelle  les  anciennes  diathèses  (tuber- 
culose, syphilis),  les  phlegmasies  (pneumonie,  pleurésie,  etc.).  La  plupart 
des  affections  aiguës  fébriles  devraient  rentrer  dans  ce  groupe.  Cependant, 
je  n'abandonnerai  pas  encore  la  classification  organique  pour  les  maladies 
qui,  bien  qu'infectieuses  et  susceptibles  de  généralisation,  se  cantonnent 
habituellement  dans  un  viscère,  dans  un  organe  de  prédilection.  II  y  a  avan- 
tage, pour  l'étude,  à  conserver  cette  classification  un  peu  surannée. 

Je  ne  comprendrai  provisoirement,  dans  le  cadre  des  maladies  infectieuses, 
que  celles  dont  la  nature  microbienne  est  certaine,  et  dont  les  effets  se  font 
sentir  d'emblée  à  l'économie  tout  entière. 

Après  avoir  décrit  les  maladies  infectieuses  générales,  je  passe  aux  dystro- 
phies  ou  dyscrasies,  dont  le  groupe  moins  important  n'est  pas  à  dédaigner. 
Parmi  ces  états  ou  tempéraments  morbides,  qui  résultent  essentiellement 
de  troubles  nutritifs  profonds  et  durables,  les  uns  sont  héréditaires  et  dia- 
thésiqiies,  les  autres  sont  acquis  et  figurent  parmi  les  maladies  d'évolution. 
Cette  deuxième  section  de  la  première  partie  sera  donc  subdivisée  en  deux 
chapitres  :  1°  les  diathèses  :  scrofule,  arthritisme  (obésité,  asthme,  migraine, 
diabète),  hémophilie  ;  2°  les  dyscrasies  acquises  :  anémies,  maladies  de  crois- 
sance, athrepsie,  rachitisme,  etc. 
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La  troisième  section  de  la  première  partie  traite  des  intoxications  médica- 
menteuses ou  accidentelles  (alcool,  arsenic,  phosphore,  digitale,  etc.),  des 
intoxications  alimentaires  (botulisme),  des  morsures  de  serpents,  etc. 

La  seconde  partie  du  volume  est  consacrée  aux  maladies  locales  et  régio- 
nales, c'est-à-dire  localisées  à  un  organe  ou  à  un  système  d'organes.  Comme 
je  l'ai  déjà  dit,  plusieurs  de  ces  maladies  sont  infectieuses,  quelques-unes 
même  relèvent  de  microbes  parfaitement  déterminés.  Mais  elles  frappent 
un  viscère  à  l'exclusion  des  autres,  elles  sont  organiques  à  ce  titre.  D'autre 
part,  plusieurs  de  ces  maladies  organiques,  certaines  affections  nerveuses  ou 
cutanées  par  exemple,  sont  étroitement  liées  aux  diathèses  précédemment 
décrites.  Elles  ne  sont  donc  pas  aussi  nettement  localisées  qu'elles  le  pa- 
raissent. Ces  objections,  que  j'ai  prévues  et  qui  ne  manquent  pas  de  portée, 
peuvent  être  adressées  à  toutes  les  classifications  biologiques.  J'ai  donc  passé 
outre,  parce  qu'il  fallait  adopter  un  ordre  simple  et  utile  ;  mais  je  ne  prétends 
pas  avoir  suivi  une  classification  irréprochable. 

La  seconde  partie  du  livre  est  divisée  en  autant  de  sections  qu'il  y  a  de 
systèmes  organiques  ;  la  huitième  et  dernière  section  est  réservée  aux  mala- 
dies de  la  peau.  J'ai  cru  devoir  donner  à  ce  chapitre  des  développements 
inusités  dans  les  anciens  livres  de  pathologie  infantile,  bien  convaincu  par 
une  pratique  déjà  longue  de  sa  réelle  importance.  Enfin,  j'ai  décrit  dans  une 
annexe  plusieurs  maladies  qui  n'avaint  pu  trouver  place  dans  le  cadn- 
préalablement  adopté.  C'est  dire  que  j'ai  essayé  d'être  complet. 

Ce  livre  est  le  fruit  de  trente-deux  ans  d'études  cliniques,  dont  onze  au 
Dispensaire  pour  enfants  malades  que  la  Société  philanthropique  a  fondé  à  la 
Villette,  166,  rue  de  Crimée,  en  1883,  et  plus  de  vingt  dans  les  hôpitaux  d'en- 
fants {Trousseau  ancien  et  Enjanls- Malades)  où  j'ai  pu  avoir  un  service  (1). 

Je  dois  au  professeur  0.  Lannelongue,  dont  j'ai  eu  l'honneur  d'être  l'ex- 
terne en  1876  et  l'interne  en  1879,  une  profonde  reconnaissance  pour  les 
services  inoubliables  qu'il  m'a  rendus,  et  pour  l'enseignement  précieux  dont 
il  m'a  fait  bénéficier.  Au  Dispensaire  qui  me  fut  confié,  sur  sa  recommanda- 
tion, j'ai  rencontré  un  champ  d'étude  incomparable  (plus  de  70.000  consul- 
tations en  onze  ans),  et  j'ai  pu  acquérir,  dans  le  maniement  des  enfants,  une 
expérience  que  l'hôpital  est  venu  compléter  et  affermir. 

L'ouvrage,  dont  je  soumets  aujourd'hui  la  sixième  édition  au  public  médi- 
cal, n'est  que  le  reflet  de  cette  expérience  qu'un  heureux  concours  de  circons- 
tances m'a  permis  d'acquérir  de  bonne  heure. 

1.  C'est  à  ce  dispensaire  d'enfants  de  la  Société  Philanthropique  qu'a  été  organisée,  à 
Paris,  pour  la  première  fois  (1890),  la  distribution  en  grand  du  lait  stérilisé  industriel 
aux  enfants  pauvres  allaités  artificiellement.  Mon  travail  sur  le  Trailemenl  de  la  diarrhée 
infantile  parle  lait  stérilisé  {Soc.  méd.  des  Hôp.,  1890),  en  témoigne.  Après  moi,  la  distri- 
tribution  de  lait  stérilisé  a  été  continuée  dans  les  Dispensaires  de  la  Société,  qui  rem- 
plissent ainsi  depuis  longtemps  le  rôle  de  Gouttes  de  lait  sans  en  porter  le  nom. 
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C"Ue  sixième  édition  se  distingue  des  précédentes  par  des  remaniements 
importants  et  par  de  très  nombreuses  additions  que  rendaient  nécessaires 
les  progrès  récents  de  la  pathologie  infantile.  Elle  contient  plus  de  pages  que 
la  cinquième  (1.090  au  lieu  de  1.020).  Son  texte  est  plus  serré  et  un  grand 
nombre  d'articles  nouveaux  ont  pu  y  trouver  place  sans  augmenter  sensi- 
blement le  volume  ni  changer  le  format  de  l'ouvrage. 

Cette  édition  devait  paraître  en.  ocLohre  1914.  Retardée  de  5  ans  par 
la  guerre,  elle  a  été  soigneusement  remise  à  jour,  incessamment  corrigée 
et  remaniée  suivant  les  acquisitions  les  plus  récentes  de  la  Médecine.  Le 
retard  énorme  que  nos  lecteurs  ont  subi  sera  compensé  dans  une  cer- 
taine mesure,  par  les  perfectionnements  apportés  à  l'ouvrage. 

Les  éditeurs  et  l'imprimîur  ont  rivalisé  avec  l'auteur  pour  assurer  à  cet 
ouvrage  bien  français  la  continuation  et  le  développement  de  ses  succès. 

Dr.I.COMBY. 
Paris,  le  1"  Octobre  1919. 
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Avant  d'aborder  l'étude  des  maladies  de  l'enfance,  il  me  paraît  indispen- 
sable de  passer  en  revue  les  éléments  de  la  physiologie  et  de  Vhygiène  dans  la 
première  enfance.  Je  vais  prendre  l'enfant  à  sa  naissance  et  le  suivre  jusqu'à 
la  fin  de  la  première  dentition. 


1.  —  PHYSIOLOGIE 

Un  enfant  vient  de  naître,  à  terme  et  dans  les  conditions  normales  d'évo- 
lution ;  son  poids  est  en  moyenne  de  3  kilogr.  250,  souvent  inférieur  à  ce 
chiffre,  le  dépassant  quelquefois  de  beaucoup  ;  j'ai  pesé  moi-même  une  fille 
qui,  à  sa  naissance,  atteignait  le  poids  exceptionnel  de  4  kilogr.  500  ou 
9  livres.  J'ai  vu  plus  récemment  un  garçon  mis  au  monde  avec  l'assistance 
du  D""  Boissard  qui  pesait  5  kilogr.  250.  Une  de  mes  clientes,  grande  et  forte, 
ayant  un  mari  également  de  haute  taille,  m'a  affirmé  que  tous  ses  enfants, 
au  nombre  de  quatre,  pesaient  à  la  naissance  6.000  grammes. 

Que  devient  ce  poids  pendant  les  deux  premières  années  de  la  vie  ?  Tout 
le  monde  sait  que,  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours,  l'enfant  [perd 
2  ou  300  grammes  (par  le  méconium,  les  urines,  la  transpiration  cutanée  et 
pulmonaire)  ;  mais  il  regagne  son  poids  initial  vers  le  huitième  jour. 

A  partir  de  ce  moment,  s'il  est  pourvu  d'une  bonne  nourrice,  il  augmente 
de  25  à  30  grammes  par  jour  pendant  les  deux  premiers  mois,  de  20  à  25  pen- 
dant le  troisième  et  le  quatrième  mois,  un  peu  moins  les  mois  suivants  ;  en 
général,  l'enfant  a  doublé  son  poids  initial  vers  le  cinquième  mois  ;  s'il  pesait 
à  la  naissance  3  kilogr.  250,  il  pèsera  6  kilogr.  500  à  cinq  mois  ;  si  son  poids 
CoMBY.  —  Maladies  de  r Enfance.  1 
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initial  est  faible  (moins  de  b  kilogrammes),  il  peut  le  doubler  à  quatre  mois  ; 
au  contraire,  s'il  avait  un  poids  initial  fort  (4  kilogrammes),  il  aura  de  la 
peine  à  le  doubler  à  six  mois.  Le  D'  Sutils  {Guide  pratique  des  Pesages,  1889) 
a  publié  une  excellente  étude  de  cette  question  si  importante  pour  l'hygiène 
infantile  ;  le  poids  moyen  d'un  enfant  d'un  an  est,  d'après  ses  calculs,  de 
9  kilogrammes  ;  celui  d'un  enfant  de  deux  ans  est  de  11  kilogr.  500.  Il  est 
bien  entendu  que  ces  chiffres  n'expriment  que  la  moyenne  des  poids  observés 
chez  des  enfants  sains  et  bien  nourris  ;  l'allaitement  artificiel,  les  maladies, 
se  traduisent  par  des  modifications  notables  dans  la  courbe  des  poids, 

La  taille  du  nouveau-né  est,  en  chiffres  ronds,  de  50  centimètres  en 
moyenne  ;  elle  serait  un  peu  moins  longue  chez  les  filles  que  chez  les  gar- 
çons. La  première  année,  l'enfant  gagne  20  centimètres  ;  les  années  suivantes, 
il  gagne  de  moins  en  moins  ;  10  centimètres  la  deuxième,  7  centimètres  la 
troisième,  6  centimètres  la  quatrième,  5  à  6  centimètres  les  années  suivantes, 
jusqu'à  quinze  ans.  Cette  croissance,  dite  normale  et  régulière,  présente  de 
fréquentes  anomalies,  et  il  existe  des  croissances  retardées,  des  croissances 
rapides,  des  croissances  exagérées.  Nous  aurons,  quand  nous  étudierons  les 
différentes  maladies  de  l'enfance,  l'occasion  d'indiquer  l'influence  qu'elles 
exercent  sur  la  croissance  des  enfants.  L'enfant  met  plus  de  quatre  ans  à 
doubler  sa  taille  initiale  ;  parti  de  50  centimètres,  il  n'atteint  1  mètre  que 
dans  le  cours  de  sa  cinquième  année  ;  à  partir  de  cette  époque,  il  mettra  dix 
ans  à  gagner  les  50  centimètres  qu'il  avait  acquis  en  cinq  ans.  Le  gain  annuel 
de  la  taille  diminue  donc  de  plus  en  plus,  à  mesure  que  l'enfant  avance  en  âge. 

La  circulation,  chez  les  nouveau-nés,  est  plus  rapide  que  chez  les  adultes  ; 
on  sait  que  les  battements  du  cœur,  chez  le  fœtus,  atteignent  le  chiffre  moyen 
de  140  par  minute.  Or,  le  pouls  du  nouveau-né  est  presque  aussi  rapide  ;  dans 
les  premières  années  de  la  vie,  il  atteint  110  à  120  pulsations  par  minute. 
Sous  l'influence  d'une  cause  morbide  (fièvre),  les  pulsations  augmentent  con- 
sidérablement et  montent  à  150,  160,  180  et  même  200  pulsations  par  minute. 
Une  émotion,  la  frayeur  et  les  cris,  des  mouvements  actifs  se  traduisent  par 
un  accroissement  notable  des  pulsations.  Il  ne  faut  pas  compter  sur  le  pouls 
dans  l'appréciation  de  la  fièvre  chez  les  jeunes  enfants,  car  il  peut  être  très 
rapide  en  dehors  de  toute  élévation  thermique. 

Le  cœur  du  nouveau-né  représente  la  120*^  partie  du  corps  ;  chez  l'adulte, 
il  n'en  est  que  la  140^  partie. 

Les  respirations  sont  accélérées  comme  les  pulsations  ;  on  en  compte  en 
moyenne  40  par  minute  (le  double  de  l'âge  adulte).  Puis,  à  mesure  que  l'en- 
fant avance  en  âge,  le  nombre  des  respirations  s'abaisse  à  30  (un  an),  à  25 
(deux  ans),  à  20  (dix  ans)  pour  se  rapprocher  de  16,  qui  est  le  chiffre  de  l'âge 
mûr.  Gornil,  auscultant  un  enfant  au  moment  de  la  première  inspiration,  a 
entendu  un  râle  crépitant  fin,  dû  sans  doute  à  la  pénétration  de  l'air  et  au 
déplissement  du  poumon  congestionné. 

La  température  du  nouveau-né  est  de  37o,2  en  moyenne  ;  elle  est  légère- 
ment supérieure  à  la  température  vaginale  de  la  mère. 

La  digestion  prête  à  quelques  remarques  :  et  d'abord  il  faut  observer  que, 
pendant  les  premiers  mois,  la  salive  est  peu  abondante  et  presque  incapable 
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de  transformer  en  dextrine  et  en  sucre  les  aliments  féculents  ;  d'autre  part, 
cette  salive  rougit  habituellement  le  papier  de  tournesol,  elle  est  légèrement 
acide.  Vers  trois  ou  quatre  mois,  elle  est  très  abondante,  et  l'enfant  bave  ; 
la  bave  infantile  est  plus  abondante  dans  l'allaitement  artificiel  que  dans 
l'allaitement  naturel. 

L'estomac  est  très  petit,  dépourvu  de  grande  tubérosité,  presque  vertical  ; 
il  en  résulte  que  les  aliments  donnés  à  l'enfant  doivent  être  en  très  petite 
quantité  (40,  50,  100  grammes  par  tétée).  Si  les  aliments  sont  trop  abondants, 
ou  indigestes,  l'estomac  se  révolte  (vomissements)  ou  se  laisse  dilater. 

Le  lait  ingéré  par  les  nourrissons  est  très  rapidement  absorbé  à  l'état  nor- 
mal ;  mais,  pour  peu  que  l'hygiène  alimentaire  soit  défectueuse  (allaitement 
artificiel),  l'estomac  garde  pendant  des  heures  les  résidus  alimentaires,  et 
la  dyspepsie  des  nouveau-nés  est  constituée.  Si,  dans  l'allaitement  naturel, 
l'estomac  se  vide  en  une  heure  et  demie  ou  deux  heures,  il  met  trois,  quatre, 
cinq  et  six  heures  pour  se  vider  dans  l'allaitement  artificiel  mal  réglé. 

Dans  les  premières  heures  qui  suivent  la  naissance,  l'enfant  expulse  une 
matière  analogue  à  du  savon  noir  (méconium)  ;  au  bout  de  quelques  jours, 
les  selles  de  l'enfant  deviennent  jaune  d'or,  et,  tant  qu'elles  conservent  cette 
couleur,  elles  sont  normales.  Leur  réaction  est  neutre,  elles  n'ont  pas  d'odeur. 
Quand  elles  sont  vertes,  fétides,  acides,  l'enfant  est  atteint  de  diarrhée. 

Le  nombre  des  jelles  est  de  trois  ou  quatre  par  jour  chez  le  nouveau-né  et, 
plus  tard,  d'une  à  deu?  par  vingt-quatre  heures. 

La  première  miction  peut  succéder  immédiatement  à  la  naissance,  car  la 
fonction  urinaire  précède  celle-ci.  La  quantité  d'urine,  faible  dans  les  pre- 
miers jours,  alors  que  l'enfant  ne  tète  que  du  colostrum,  augmente  rapide- 
ment et  dépasse  de  beaucoup,  eu  égard  au  poids  du  corps,  la  quantité 
d'urine  émise  par  l'adulte.  Chez  l'adulte,  la  quantité  d'urine  émise  en  vingt- 
quatre  heures  est  de  20  à  25  grammes  par  kilogramme  ;  chez  le  nourrisson, 
elle  dépasse  100  grammes.  En  revanche,  la  densité  de  l'urine  des  nouveau-nés 
est  beaucoup  plus  faible,  1  002  au  lieu  de  1  020.  La  réaction  est  neutre.  Les 
reins  des  nouveau-nés  présentent  souvent  des  infarctus  uratiques  qui 
siègent  dans  les  canalicules  voisins  du  hile.  L'urée  est  en  faible  quantité  : 
15  à  20  centigrammes,  puis  40  à  50  centigrammes  par  jour. 

La  peau,  rouge  et  foncée  dans  les  premiers  jours,  ne  tarde  pas,  chez  les 
enfants  vigoureux  et  bien  portants,  à  prendre  sa  coloration  normale.  On  sait 
que,  au  moment  de  la  naissance,  l'enfant  est  couvert  d'un  enduit  sébacé  qui 
disparaît  par  les  bains.  L'épiderme  primitif  commence,  dès  le  troisième  ou 
quatrième  jour,  à  se  fendiller  et  à  tomber  ;  cette  desquamation  cutanée, 
tantôt  très  prononcée,  tantôt  peu  appréciable,  dure  plus  longtemps  chez  les 
enfants  débiles  et  affaiblis  ;  elle  peut  s'observer  jusqu'au  quarantième  jour. 

On  a  dit  que  les  nouveau-nés  n'avaient  pas  les  glandes  sudoripares  très 
développées  ;  j'ai  vu  cependant  un  nourrisson  qui,  dans  la  première  semaine, 
avait  le  visage  couvert  de  sueurs  à  chaque  tétée  (il  faisait  chaud,  et  la 
chambre  de  l'enfant  était  petite  et  mal  ventilée). 

Il  n'est  pas  rare  de  constater,  dans  les  premières  semaines  de  la  vie,  un 
engorgement  des  mamelles,  avec  sécrétion  lactée  plus  ou  moins  légitime  :  il 
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faut  bien  se  garder  d'exercer,  sous  prétexte  d'évacuer  le  lait  et  de  prévenir 
les  abcès,  des  pressions  brutales  et  intempestives  sur  ces  engorgements  mam- 
maires. Cette  pratique  a  pour  effet  d'amener  la  suppuration  qu'on  voulait 
éviter.  On  se  contentera  de  baigner  l'enfant  tous  les  jours  et  de  protéger  ses 
mamelles  avec  un  emplâtre  de  Vigo  ou  de  l'ouate  hydrophile. 

Le  cordon  ombilical,  lié  et  coupé  au  moment  de  la  naissance,  se  dessèche  et 
tombe  vers  le  quatrième  ou  cinquième  jour  ;  quand  le  cordon  est  gros  et  gras, 
sa  chute  peut  être  un  peu  retardée.  Il  faut  le  panser  à  sec  matin  et  soir  avec 
de  l'ouate  hydrophile,  de  l'acide  borique,  du  bi-muth,  du  dermatol,  pour  pré- 
venir les  inflammations  consécutives  et,  en  particulier,  l'érysipèle. 

Cris,  physionomie,  parole.  —  L'enfant,  dès  sa  naissance,  pousse  des  cris 
plus  ou  moins  forts  ;  puis  il  ne  tarde  pas  à  s'endormir.  Son  premier  réveil  se 
traduira  encore  par  des  cris  ;  ces  vagissements  répétés  ne  s'accompagnent 
pas  de  larmes,  le  nouveau-né  ne  pleure  pas.  Quelle  est  la  signification  des  cris 
de  l'enfant  ?  Tantôt  ils  expriment  la  faim  et  sont  arrêtés  par  la  mise  au  sein  ; 
tantôt  ils  indiquent  une  souffrance,  colique,  gêne  produite  par  le  maillot,  etc. 
Il  faut  toujours,  avant  de  mettre  l'enfant  au  sein,  s'assurer  que  le  cri  n'a  pas 
d'autre  cause  que  la  faim.  D'aiUeurs,  quand  on  a  soin  de  régler  les  enfants 
dès  les  premiers  jours,  ils  ne  poussent  de  cris  qu'à  l'heure  réglementaire  de  la 
tétée.  Les  enfants  vigoureux  et  bien  portants  poussent  des  cris  pleins  et 
bruyants  ;  les  enfants  faibles  et  épuisés  par  l'inanition  ou  la  maladie  émettent 
un  cri  sourd,  avorté,  éteint. 

La  physionomie  du  nouveau-né  est  indifférente  et  pour  ainsi  dire  muette  ; 
sauf  les  rides  passagères  qui  accompagnent  les  cris,  le  masque  reste  impas- 
sible. L'enfant  ne  commence  à  jouir  de  la  vie  de  relation  qu'après  trois  ou 
quatre  semaines  ;  à  partir  de  cette  époque,  on  le  voit  sourire,  et,  vers  deux  ou 
trois  mois,  il  est  sensible  à  la  vue  des  objets  qu'on  lui  montre.  Il  se  met  à 
pousser  alors  de  petits  cris  de  satisfaction,  et  sa  physionomie  devient  expres- 
sive. A  six  ou  huit  mois,  il  sait  déjà  articuler  quelques  monosyllabes  {papa), 
mais  il  ne  parle  guère  avant  l'âge  de  quinze  mois.  Il  y  a,  à  ce  point  de  vue, 
des  enfants  précoces  et  des  enfants  arriérés  ;  la  brièveté  du  frein  de  la  langue 
{filet)  n'est  pour  rien  dans  le  retard  de  la  parole  ;  le  rachitisme,  au  contraire, 
influe  notablement  sur  elle,  dans  quelques  cas. 

Mouvements,  marche.  —  Le  nouveau-né  a  des  mouvements  actifs  qui  lui 
permettent  d'agiter  librement  ses  membres  ;  mais  le  poids  de  sa  tête  l'em- 
porte sur  la  force  des  muscles  cervicaux,  et  l'on  est  obligé  de  la  maintenir 
dans  une  bonne  attitude.  A  six  mois,  l'enfant  peut  garder  l'attitude  verti- 
cale, assis  par  terre  ou  sur  les  genoux  de  sa  nourrice,  et  le  poids  de  l'extrémité 
céphalique  ne  le  gêne  plus.  Il  est  rare  qu'un  enfant  marche  avant  l'âge  de 
douze  mois  ;  on  voit  bien  des  nourrissons  se  tenir  debout  et  même  faire 
quelques  pas  à  l'âge  de  neuf  ou  dix  mois.  Mais  la  plupart  des  enfants  ne  sau- 
raient marcher  seuls  avant  un  an.  Beaucoup  même  ne  marchent  qu'à  treize, 
quatorze  et  quinze  mois.  Passé  cet  âge,  on  peut  dire  que  la  marche  est 
retardée,  et  le  retard  de  cette  fonction  indique,  neuf  fois  sur  dix,  que  l'enfant 
est  rachitique.  Le  rachitisme,  en  effet,  est  la  grande  cause  du  retard  dans  la 
marche  et  la  dentition  ;  j'ai  vu  des  rachitiques  incapables  de  marcher  à 
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trois  ans  ;  beaucoup  ne  marchent  qu'à  dix-huit,  à  vingt-quatre  mois.  Les 
enfants  qui  marchent  le  plus  tôt  sont  ceux  qui  jouissent  de  l'allaitement 
naturel  exclusif,  bien  dirigé  et  prolongé.  » 

Évolution  de  la  grande  fontanelle.  — Au  moment  de  la  naissance,  les  os  de 
la  voûte  du  crâne  (frontal,  pariétal,  occipital)  sont  séparés  par  des  espaces 
membraneux  qui  disparaîtront  plus  tard  d'une  façon  complète.  Au  niveau 
du  vertex,  un  de  ces  espaces,  appelé  grande  fonlanelle,  de  forme  quadrangu- 
laire,  sépare  les  deux  os  frontaux  des  deux  pariétaux  :  c'est  le  confluent 
des  sutures  longitudinale,  frontale  et  pariétale,  qui  se  coupent  perpendicu- 
lairement à  ce  niveau.  La  grande  fontanelle  mesure,  au  moment  de  la  nais- 
sance, 2  à  3  centimètres  de  diamètre  ;  ces  dimensions  persistent  pendant  les 
deux  ou  trois  premiers  mois  et  n'augmentent  que  rarement.  Puis  la  fontanelle 
se  rétrécit  graduellement  les  mois  suivants,  pour  disparaître  d'une  façon 
complète  et  définitive  vers  l'âge  de  quinze  mois.  Sur  vingt-trois  enfants 
sains,  âgés  de  vingt  mois  et  au-dessus,  jusqu'à  vingt-cinq  mois  inclusive- 
ment, j'ai  trouvé  la  fontanelle  ouverte  quatre  fois  et  fermée  dix-neuf  fois. 
L'occlusion,  souvent  plus  tardive  dans  le  rachitisme  et  surtout  l'hydrocépha- 
lie, peut  être  aussi  beaucoup  plus  précoce  ;  j'ai  sous  les  yeux  des  observa- 
tions précises  qui  montrent  la  possibilité  de  l'occlusion  physiologique  à  qua- 
torze, treize  et  douze  mois  ;  j'ai  constaté  une  fois  cette  occlusion  à  huit  mois 
et  une  autre  fois  à  sept  mois.  Ces  derniers  cas  sont  exceptionnels.  Je  cite 
également  comme  exceptionnel  un  petit  rachitique  de  trois  ans  et  demi,  dont 
la  fontanelle  avait  encore  4  centimètres  de  large,  et  la  circonférence  de  la 
tête  55  centimètres.  Quand  la  fontanelle  reste  largement  ouverte,  les  sutures 
elles-mêmes  présentent,  dans  les  premiers  mois,  un  écartement  sensible  ;  la 
membrane  qui  remplace  le  tissu  osseux  est  bombée,  animée  de  battements 
systoliques,  et  l'auscultation  à  ce  niveau  fait  entendre  un  souffle,  qui  n'a 
d'ailleurs  pas  de  signification  clinique  précise.  Ces  phénomènes  s'observent 
surtout  chez  les  enfants  allaités  artificiellement  et  rachitiques. 

La  première  dentition.  —  Les  premières  dents  (incisives  médianes  infé- 
rieures) n'apparaissent  avant  l'âge  de  six  mois  que  très  rarement  ;  on  a  cité 
des  enfants  pourvus  de  quelques  dents  en  naissant  ;  ces  cas  exceptionnels, 
presque  légendaires,  ne  peuvent  infirmer  la  règle.  Voici  ce  qui  se  passe  géné- 
ralement chez  les  enfants  sains  et  pourvus  d'un  bon  allaitement  naturel.  Les 
deux  incisives  médianes  inférieures  sortent  entre  six  et  huit  mois  ;  elles  sont 
bientôt  suivies  par  les  médianes  supérieures,  par  les  latérales  supérieures  et 
enfin  par  les  latérales  inférieures.  Le  premier  groupe  (huit  incisives)  commence 
son  éruption  à  six  mois  et  l'achève  à  quatorze  ou  quinze  mois.  A  partir  de  ce 
moment  (douze  ou  quinze  mois),  les  quatre  prémolaires  accomplissent  leur 
évolution,  les  supérieures  avant  les  inférieures  ;  c'est  le  deuxième  groupe.  Le 
troisième  groupe  (quatre  canines)  se  montre  entre  quinze  i-t  dix-huit  mois, 
les  supérieures  avant  les  inférieures.  Enfin  le  quatrième  et  dernier  groupe 
(quatre  grosses  molaires)  sort  entre  vingt-quatre  et  vingt-six  mois.  La  pre- 
mière dentition  est  achevée  et  l'enfant  est  pourvu  de  vingt  dents  tempo- 
raires ;  le  travail  de  la  dentition,  commencé  à  six  mois  et  terminé  à  vingt-six, 
a  donc  duré  vingt  mois  (une  dent  par  mois). 
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Il  s'en  faut  que. les  choses  se  passent  toujours  ainsi  ;  chez  les  enfants  qui 
souffrent,  qui  sont  mal  nourris  (biberon)  ou  malades,  chez  les  rachitiques 
surtout,  l'éruption  des  dents  est  retardée.  La  première  dent  peut  se  faire 
attendre  douze,  quinze,  dix-huit  mois  ;  la  dentition,  au  lieu  d'être  achevée  à 
deux  ans,  ne  le  sera  qu'à  trois  ans  et  plus.  Enfin  les  dents  peuvent  être  défor- 
mées, cariées  dès  leur  apparition. 

Pour  ce  qui  est  des  maladies  de  dentition  (convulsions,  diarrhées,  bron- 
chites, dermatoses),  je  dirai  qu'une  étude  attentive,  poursuivie  pendant  plus 
de  trente  ans,  sur  des  milliers  d'enfants,  m'a  démontré  qu'on  avait  singuliè- 
rement exagéré  le  rôle  palhogénique  de  la  première  dentition.  Ce  rôle  est 
négligeable,  et,  si  la  dentition  est  responsable,  directement  ou  indirecte- 
ment, de  quelques  stomatites  ou  de  quelques  flux  diarrhéiques,  il  serait 
injuste  de  lui  attribuer  Viliade  de  maux  invoquée  par  toutes  les  matrones  et 
par  quelques  médecins  attardés. 


2.  —  HYGIÈNE 

Soins  à  donner  aux  nouveau-nés.  —  Le  cordon  ombilical  ayant  été  lié  et 
coupé  aseptiquement,  on  plonge  l'enfant  dans  un  bain  tiède,  pour  le  débar- 
rasser des  matières  gluantes  qui  enduisent  son  corps  ;  l'usage  du  savon  faci- 
litera beaucoup  cette  première  toilette.  On  lavera  les  yeux  avec  soin  avec  de 
l'eau  boriquée  tiède,  et,  si  l'on  craint  l'ophtalmie,  on  instillera  entre  les  pau- 
pières II  gouttes  de  collyre  au  nitrate  d'argent  (1  p.  100).  On  peut  donner  un 
bain  tous  les  jours,  d'une  courte  durée  (deux  à  cinq  minutes).  Cependant  il 
suffit  de  baigner  les  nouveau-nés  une  ou  deux  fois  par  semaine.  Les  lotions 
doivent  être  employées  plus  fréquemment,  chaque  fois  que  l'enfant  est 
souillé  par  ses  déjections.  Après  chaque  lotion,  on  saupoudrera  les  parties 
avec  la  poudre  d'amidon,  de  lycopode,  de  talc. 

L'enfant  ne  sera  pas  emmailloté,  il  ne  portera  pas  de  bonnet.  Il  dormira 
dans  son  berceau,  jamais  dans  le  lit  de  sa  nourrice.  On  mettra,  à  ses  pieds  et 
sur  les  côtés  du  corps,  des  boules  d'eau  chaude  pour  empêcher  le  refroidis- 
sement. Les  enfants  délicats,  nés  avant  terme,  peuvent  être  placés  dans  la 
couveuse  imaginée  par  Tarnier.  La  chambre  dans  laquelle  couche  l'enfant 
sera  convenablement  aérée  et  chauffée  ;  on  en  interdira  l'accès  aux  fumeurs, 
et  on  proscrira  les  poêles  à  combustion  lente.  Les  uns  et  les  autres  répandent 
des  émanations  nuisibles. 

Sorties  et  promenades.  —  Si  l'enfant  est  bien  portant  et  si  la  saison  est 
douce,  on  sera  autorisé  à  le  sortir  pendant  une  heure  ou  deux,  vers  le  hui- 
tième jour  ;  s'il  fait  froid,  on  reculera  cette  première  sortie  au  quinzième 
jour.  Les  promenades  quotidiennes  sont  excellentes  et  ne  sauraient  trop  être 
recommandées  ;  on  ne  les  suspendra  que  si  le  temps  est  mauvais,  et  encore 
faut-il  savoir  que  les  bébés  s'aguerrissent  vite  et  peuvent  braver  impunément 
les  intempéries. 

Hygiène  alimentaire.  —  L'hygiène  alimentaire  a,  dans  la  première  enfance, 
une  importance  capitale  ;  c'est  d'elle,  en  résumé,  que  dépendent  la  vie  et  la 


NOTIONS  PRÉLIMINAIRES  7 

santé  des  nourrissons.  Quand  l'enfant  a  été  baigné,  essuyé  et  convenable- 
ment habillé,  quand  il  a  été  placé  dans  un  berceau  bien  bassiné,  il  s'endort. 
Au  bout  de  quelques  heures,  il  se  réveille  et  pousse  des  cris.  On  peut  très  bien 
alors  lui  donner  le  sein  ;  on  peut  également  attendre  douze,  vingt-quatre, 
trente-six  heures,  sans  craindre  qu'il  ne  meure  de  faim.  Beaucoup  de  per- 
sonnes ont  l'habitude  de  donner  aux  enfants  de  l'eau  sucrée  ;  on  ne  saurait 
trop  blâmer  cette  pratique.  Les  premiers  jours,  d'ailleurs,  l'enfant  ne  tète 
que  quelques  grammes  d'un  lait  imparfait  [coloslrum],  qui  le  purge  plus  qu'il 
ne  le  nourrit  ;  et  ce  n'est  que  vers  le  troisième  jour,  alors  que  se  fait  la  montée 
du  lait,  qu'il  commence  à  s'alimenter.  Si  je  blâme  l'usage  de  l'eau  sucrée,  je 
blâme  avec  non  moins  d'énergie  l'usage  du  sirop  de  chicorée  qu'on  donne, 
dans  certains  milieux,  à  tous  les  nouveau-nés  sans  exception. 

Très  rapidement,  quand  on  veut,  on  habitue  le  nouveau-né  à  ne  téter  que 
toutes  les  trois  heures  le  jour  ;  la  nuit,  il  tète  une  seule  fois  ou  deux  au  plus, 
soit  six  ou  sept  tétées  par  vingt-quatre  heures. 

Le  premier  jour,  l'enfant  ne  prend  que  3  ou  4  grammes  par  tétée,  soit  en 
tout  25  à  30  grammes  de  colostrum.  Le  second  jour,  il  prend  10  à  15  grammes 
par  tétée  et  100  à  150  grammes  en  vingt-quatre  heures.  Les  jours  suivants,  il 
arrive  à  tirer  400  ou  500  grammes  de  lait  du  sein  de  sa  nourrice  (40  à 
50  grammes  par  tétée).  Après  la  première  semaine  et  jusqu'à  un  mois,  il  tète 
600  grammes  de  lait  par  jour.  Le  troisième  mois,  cette  quantité  monte  à 
700  grammes  (80  grammes  par  tétée).  A  quatre  et  cinq. mois,  l'enfant  prend 
800  grammes  (100  grammes  par  tétée).  Plus  tard,  et  jusqu'à  douze  mois,  il 
prend  150  grammes  par  tétée  et  950  à  1.000  grammes  par  jour.  Budin  pense 
que,  pour  les  enfants  normaux,  100  grammes  de  bon  lait  par  kilogramme  de 
poids  sont  suffisants.  Cette  quantité  suffit  aux  enfants  sains  et  bien  dévelop- 
pés ;  chez  les  enfants  d'un  poids  inférieur,  chez  les  débiles  et  prématurés,  il 
faut  compter  150  grammes  de  lait  par  kilogramme  d'enfant  et  parfois  davan- 
tage. D'ailleurs  il  faut  tenir  compte  du  facteur  individuel  et  ne  pas  demander, 
en  médecine,  une  rigueur  mathématique.  Tel  enfant  prospère  avec  une  quan- 
tité de  lait  égale  au  dixième  de  son  poids  (100  grammes  par  kilogramme)  ;  tel 
autre  exigera,  pour  s'accroître,  le  neuvième  ou  le  huitième.  Mais  il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  la  règle  de  Maurel  et  de  Budin  si  l'on  veut  éviter  les  dangers  de 
la  suralimentation,  bien  plus  redoutables  el,  fréquents  que  ceux  de  l'hypo- 
alimentation.  Pour  calculer  la  ration  du  nourrisson,  il  faut  tenir  compte 
non  seulement  de  son  âge  et  de  son  poids,  mais  aussi  de  sa  surface  cutanée, 
c'est-à-dire  de  la  perte  de  calories  par  rayonnement.  Un  enfant  maigre 
et  pesant  peu  a  une  surface  cutanée  proportionnellement  plus  étendue  qu'un 
enfant  gras  et  lourd  ;  il  perd  donc  plus  de  chaleur  par  rayonnement  et  a 
besoin  de  plus  de  calories,  de  plus  d'aliment  par  unité  de  poids  (loi  des  sur- 
faces de  Gh.  Richet).  D'après  Michel  et  Perret,  la  surface  cutanée  évaluée  en 
décimètres  carrés  serait  : 

Pour  un  enfant  de    3  kilogr 20 

—  6  —        30 

—  9  —      40 

—  12  —      50 
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Un  enfant  de  3  kilogr.  aura  par  kilogr.  une  surface  inférieure  à  7  décimètres  carrés. 
_  6  —  de  5  — 

—  9  —  d'un  peu  moins  de  4  1/2       — 

—  12  —  d'un  peu  plus  de  4  — 

Ce  qui  veut  dire  que,  plus  on  avance  en  âge  et  en  poids,  moins  on  a 
besoin  de  calories  par  kilogramme.  La  ration  alimentaire  totale  n'augmen- 
tera donc  pas  en  raison  directe  du  poids.  Un  prématuré  pesant  1.500  à 
2.000  grammes  aura  besoin  de  plus  de  120,  peut-être  150  calories  par  kilo- 
gramme de  poids  ;  un  nourrisson  normal  à  la  naissance  ne  demandera  pas 
plus  de  100  calories;  à  6  mois,  il  ne  lui  en  faudra  que  75,  à  12  mois,  70  et 
plus  tard  60,  50,  etc.  Cela  étant,  on  pourra  calculer  approximativement  la 
quantité  de  lait  nécessaire  dans  ces  différentes  circonstances,  sachant  qu'un 
litre  de  bon  lait  de  femme  vaut  de  650  à  700  calories  et  un  litre  de  lait  de 
vache  700  à  750  calories.  Mais  tout  n'est  pas  utilisé  dans  la  ration  donnée  ; 
il  faudra  augmenter  de  5  à  10  pour  100  la  quantité  indiquée  théoriquement. 
D'autre  part,  on  devra  tenir  compte  du  facteur  individuel. 

La  durée  d'une  tétée,  quand  l'enfant  est  vigoureux,  est  de  dix  à  quinze 
minutes  ;  si  l'enfant  est  vorace,  s'il  tète  trop  longtemps,  s'il  vomit  après  la 
tétée,  on  raccourcira  la  durée  de  celle-ci.  Quand  les  enfants  sont  venus  avant 
terme,  quand  ils  sont  atteints  de  débilité  congénitale,  ils  n'ont  pas  la  force  de 
prendre  le  sein,  et  l'on  est  obligé  parfois  de  les  gaver  à  l'aide  d'une  petite 
sonde  en  caoutchouc.  C'est  pour  ces  enfants  que  la  couveuse  est  indispensable. 
Allaitement  naturel.  — L'allaitement  naturel,  c'est-à-dire  l'allaitement  au 
sein  de  la  mère  ou  d'une  nourrice,  est  incomparablement  le  meilleur.  Toute 
mère  qui  a  du  lait  (et  c'est  la  règle),  qui  n'est  pas  malade  (tuberculose,  mala- 
die infectieuse,  maladie  chronique),  devrait  allaiter  son  enfant.  C'est  un 
devoir  pour  toutes  les  mères,  et  c'est  un  avantage  pour  la  plupart  ;  beaucoup 
qui,  avant  l'allaitement,  étaient  pâles,  délicates,  dyspeptiques,  deviennent, 
sous  l'influence  de  cette  fonction  physiologique,  fraîches,  grasses  et  bien  por- 
tantes. Il  est  bien  vrai  que  des  femmes,  avec  la  meilleure  volonté  du  monde, 
n'arrivent  pas  à  allaiter  leurs  enfants,  mais  combien,  qui  pourraient  faire 
d'excellentes  nourrices,  n'essaient  même  pas  1 

J'ai  dit  plus  haut  la  quantité  de  lait  prise  par  l'enfant  à  chaque  tétée  et  le 
nombre  de  tétées  qu'il  doit  faire  en  vingt-quatre  heures.  Quelques  mots  sur 
l'hygiène  de  la  nourrice.  Celle-ci  doit  manger  de  bon  appétit  et  boire  à  sa 
soif  ;  pour  cela,  il  est  nécessaire  qu'elle  prenne  de  l'exercice  et  qu'elle  sorte 
tous  les  jours  en  promenade.  Tous  les  aliments  lui  sont  permis  (viandes, 
légumes),  excepté  ceux  qui,  tels  que  l'ail,  les  oignons,  les  asperges,  les 
salades,  peuvent  donner  au  lait  un  goût  qui  déplaise  è  l'enfant  ou  une  qua- 
lité qui  lui  soit  préjudiciable.  L'eau  rougie,  la  bière,  sont  les  boissons  habi- 
tuelles ;  le  vin  pur,  le  café,  les  liqueurs  fortes  seront  interdits  à  la  nourrice, 
car  l'alcool  éliminé  avec  le  lait  pourrait  rendre  l'enfant  malade  (agitation, 
insomnie,  convulsions).  La  femme  qui  allaite  doit  aussi  s'abstenir,  sauf 
urgence,  des  médicaments  actifs,  dont  la  plupart  passent  dans  le  lait  et  pour- 
raient agir  sur  le  nourrisson.  La  menstruation  n'est  pas  une  contre-indication 
absolue  à  l'allaitement,  et  l'on  voit  des  nourrices  avoir,  quoiqu'elles  soient 
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réglées  tous  les  mois,  d'assez  beaux  enfants.  Quant  à  la  grossesse,  son  inter- 
vention est  très  redoutée.  Or  il  n'est  pas  fréquent  de  voir,  sous  cette  influence, 
la  sécrétion  lactée  se  tarir  ;  cependant  il  y  a,  pour  la  nourrice,  une  double 
cause  d'afïaiblissement  qui  légitime  la  cessation  graduelle  de  l'allaitement. 

L'allaitement  naturel  doit  être  continué  jusqu'à  seize  ou  dix-huit  mois, 
s'il  n'y  a  pas  d'empêchement  du  fait  de  la  mère,  car  il  ne  peut  pas  y  en  avoir 
venant  de  l'enfant.  Plus  l'allaitement  sera  prolongé,  plus  l'enfant  prospérera. 
L'allaitement  sera  exclusif  jusqu'à  huit  mois,  si  la  nourrice  est  suffisante  ;  ce 
n'est  qu'à  partir  de  huit  ou  dix  mois  qu'on  sera  autorisé  à  donner  quelques 
aliments.  On  les  choisira  faciles  à  digérer,  liquides  ou  semi-liquides  :  lait 
d'animal,  bouillies  pour  commencer  et,  plus  tard,  œufs  au  lait,  crèmes, 
panades  légères,  tapioca  au  lait,  riz  au  lait.  D'ailleurs,  il  faudra  toujours 
consulter  le  goût  des  enfants  et  leur  donner,  parmi  les  aliments  du  genre  des 
précédents,  celui  qu'ils  préfèrent.  On  ne  donnera  ni  vin,  ni  eau  rougie,  ni 
café  ;  le  lait  et  l'eau  seront  les  boissons  ordinaires,  non  seulement  pendant 
l'allaitement,  mais  encore  après  le  sevrage. 

Allaitement  mixte.  —  Quelques  femmes  qui  n'ont  pas  assez  de  lait,  ou  qui 
croient  n'en  avoir  pas  assez  pour  allaiter  leurs  enfants,  compensent  cette 
insuffisance  naturelle  par  l'addition  de  lait  d'un  animal  (vache,  ânesse, 
chèvre).  L'allaitement  mixte  est  inférieur  à  l'allaitement  naturel,  et,  s'il  vaut 
mieux  que  l'allaitement  artificiel,  il  n'est  pas  sans  danger  pour  les  nour- 
rissons. 

Dans  le  cas  d'accouchement  gémellaire,  si  la  mère  ne  peut  prendre  une 
nourrice  mercenaire,  elle  est  bien  obligée  de  recourir  à  l'allaitement  mixte. 
Dans  les  grandes  villes,  à  Paris  notamment,  un  grand  nombre  de  femmes 
sont  obligées  d'aller  en  journée  pour  gagner  leur  vie,  tout  en  continuant  l'al- 
laitement. Elles  donnent  le  sein  à  l'enfant  pendant  la  nuit,  et,  pendant  le 
jour,  elles  le  confient  à  une  garde  ou  à  une  crèche  ;  pendant  l'absence  de  la 
mère,  l'enfant  reçoit  du  lait  au  biberon,  quand  il  n'est  pas  soumis  à  une  ali- 
mentation plus  défectueuse.  Il  peut  en  résulter  une  série  de  maladies 
graves  :  gastro-entérite,  athrepsie,  rachitisme. 

Quelquefois  la  mère,  travaillant  dans  un  atelier  peu  éloigné  de  son  domi- 
cile, revient  chez  elle  à  midi,  pour  donner  le  sein  à  son  enfant.  Dans  ce  cas, 
qui  se  présente  habituellement,  je  crois  que  l'allaitement  naturel  exclusif  doit 
être  essayé  ;  seulement,  la  proportion  des  tétées  de  jour  et  de  nuit  sera  ren- 
versée, l'enfant  tétant  cinq  fois  la  nuit  et  deux  fois  le  jour.  Il  vaut  mieux, 
suivant  moi,  nourrir  l'enfant  dans  ces  conditions  que  de  l'exposer  aux 
dangers  de  l'allaitement  mixte.  Sans  doute,  l'intervalle  des  tétées  sera 
trop  long  pendant  le  jour  ;  on  cherchera  à  tromper  l'attente  du  nourrisson 
en  le  berçant,  en  le  plaçant  dans  une  pièce  obscure  pour  l'engager  au 
sommeil. 

?i  l'allaitement  mixte  ne  peut  être  évité,  on  recommandera  de  ne  donner  à 
l'enfant  que  du  lait  stérilisé  ou  bouilli,  au  verre,  à  la  cuiller,  à  la  tasse,  au 
biberon  sans  tube  ;  on  proscrira  impitoyablement  les  biberons  à  long  tube. 
Tous  les  ustensiles  qui  serviront  aux  repas  de  l'enfant  seront  préalablement 
plongés  dans  l'eau  bouillante.  On  défendra  l'usage  de  tout  aliment  autre  que 
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le  lait,  en  particulier  les  bouillies,  potages  ou  bouillons  gras,  légumes  à 
moins  que  l'enfant  n'ait  dépassé  l'âge  de  dix  mois.  Dans  ce  cas,  on  pourra 
lui  donner  les  aliments  que  j'ai  indiqués  plus  haut. 

Allaitement  artificiel.  —  L'allaitement  artificiel  est  le  plus  dangereux  de 
tous  les  modes  d'allaitement  ;  il  se  fait  généralement  au  moyen  du  biberon. 
On  cherchera  à  remplacer  partout  le  biberon  à  long  tube  par  le  biberon  sans 
tube,  qui  est  plus  facile  à  stériliser  et  qui,  par  conséquent,  est  moins  dange- 
reux. On  pourra  également  donner  le  lait  préalablement  bouilli  ou  stérilisé, 
au  verre,  au  gobelet,  à  la  cuiller,  tous  ces  instruments  ayant  été  également 
purifiés  par  l'eau  bouillante.  On  s'inspirera,  pour  l'allaitement  artificiel,  des 
mêmes  règles  que  pour  l'allaitement  naturel,  relativement  au  nombre  des 
repas  et  à  la  quantité  nécessaire  à  chaque  repas.  Le  lait  d'ânesse  convien- 
drait spécialement  aux  enfants  très  jeunes  (Tarnier)  ;  mais  le  lait  de  vache 
est  le'plus  employé.  Quelques  enfants  le  prennent  pur  et  le  digèrent  bien 
ainsi  ;  pour  d'autres,  on  est  obligé  de  le  couper  avec  l'eau  bouillie  (1  p.  2, 
1  p.  4,  1  p.  5),  suivant  l'âge  du  nourrisson  ;  on  sucre  ce  coupage  avec  de  la 
saccharose,  ou  mieux  de  la  lactose,  car  le  lait  de  femme  est  plus  sucré  que 
celui  de  vache.  Le  coupage  diminue  la  proportion  de  la  caséine  qui  est 
en  excès,  mais  il  appauvrit  le  lait  en  beurre,  en  sucre.  D'où  la  nécessité 
d'ajouter  de  la  crème  et  du  sucre. 

On  a  cherché  à  humaniser,  à  malcrniser  le  lait  de  vache  par  difïérents  pro- 
cédés (précipitation  de  la  caséine,  dilution  et  centrifugation  avec  addition  de 
lactose,  de  crème).  Le  lait  ainsi  obtenu,  lait  de  Gaeriner,  est  parfois  bien  di- 
géré et  peut  rendre  des  services.  Mais  son  usage  exclusif  et  prolongé  expose 
au  scorbut  comme  la  plupart  des  aliments  de  conserve  et  des  laits  modifiés 
(lait  pulvérisé,  lait  oxygéné,  lait  homogénéisée  ou  lait  fixé,  lait  stérilisé  et  lait 
condensé).  G.  Variot,  Lavialle  et  Roussclot  {Soc.  de  Pédiatrie,  11  février  1913) 
ont  nourri  avec  du  lait  condensé  hypersucré  20  enfants  qui  vomissaient  ;  les 
vomissements  se  sont  arrêtés  et  les  enfants  ont  prospéré.  Pour  faire  un  litre 
de  ce  lait,  on  prend  250  grammes  de  lait  condensé  avec  une  quantité 
d'eau  bouillie  suffisante  pour  1.000  gramrhes  et  on  ajoute  100  grammes  de 
sucre.  P.  Nobécourt  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  mai  1914)  ajoute  10  grammes 
de  sucre  par  100  grammes  de  lait  fixé  et  obtient  les  mêmes  bons  résultats. 
Déjà  Barbier  {Soc.  de  Pédiatrie,  1906)  avait  obtenu  d'aussi  bons  résultats  en 
ajoutant  au  lait  50  à  60  grammes  de  glucose  par  litre. 

Finkelstein  et  Meyer  ont  préconisé  un  tait  albumineux,  qui  jouit  d'une 
grande  faveur  dans  tous  les  pays  de  langue  allemande  :  un  litre  de  lait  cru  est 
additionné  d'une  cuillerée  à  soupe  de  présure,  puis  chauffé  au  bain-marie  à 
42°  pendant  une  demi-heure  ;  le  caillot  obtenu  est  placé  dans  un  sac  de  toile 
qui  laisse  couler  le  reste  du  petit-lait  pendant  une  heure,  ce  caillot  égoutté 
est  broyé  sur  une  passoire  fine  en  ajoutant  1/2  litre  d'eau,  ce  qui  donne  l'ap- 
parence du  lait  ;  on  ajoute  1/2  litre  de  babeurre  et  on  fait  bouillir  le  tout  en 
agitant.  On  termine  par  l'addition  de  5  tablettes  de  saccharine  ou  10  grammes 
d'extrait  de  malt  ou  de  sucre.  On  répartit  le  tout  par  biberon.  L'analyse 
donne,  par  litre  : 
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Caséine   30  grammes. 

Beurre 22         — 

Sucre , 17         — 

Sels 5         — 

Ce  lait,  d'une  préparation  si  complexe  et  si  délicate,  serait  très  efficace 
contre  la  diarrhée. 

Les  laits  modifiés  pour  les  nourrissons  se  préparent  en  grand  aux  États- 
Unis  dans  les  milk  laboralories,  suivant  des  principes  bien  posés  par  Morgan 
Rotch.  On  prend  du  lait  pur  et  aseptique,  et,  suivant  l'âge  ou  l'état  de  l'en- 
fant, on  le  modifie  avec  :  1°  crème  de  différents  degrés  ;  2^  lait  écrémé 
quand  il  faut  augmenter  les  matières  protéiques  ;  3»  sucre  de  lait  ;  4°  eau 
de  chaux  ;  5°  eau  bouillie  ;  6»  décoction  de  céréales.  Dans  le  premier 
mois,  on  prépare  un  lait  ayant  une  faible  teneur  en  beurre  et  en  caséine  ; 
dans  les  mois  suivants,  on  va  jusqu'à  40  grammes  de  beurre  par  litre  et 
15  grammes  de  substances  protéiques.  On  pasteurise  à  70». Chez  les  enfants 
débiles  ou  malades,  on  emploie  des  laits  plus  légers,  moins  gras,  moins 
riches  en  caséine. 

L'allaitement  au  pis  d'un  animal  (ânesse,  jument,  chèvre,  brebis,  chienne) 
mérite  des  essais,  surtout  à  la  campagne,  où  ils  sont  souvent  faciles.  Les 
résultats  obtenuo  avec  l'ànesse  à  Paris  ont  paru  jadis  encourageants.  C'est 
surtout  pour  les  enfants  hérédo-syphilitiques,  auxquels  on  ne  peut  donner 
une  nourrice  mercenaire,  que  ce  mode  d'allaitement  avait  été  préconisé. 

Ce  qui  rend  l'allaitement  artificiel  dangereux,  indépendamment  des  toxi- 
infections  auxquelles  il  expose,  c'est  la  difficulté  d'assimilation  que  le  lait  de 
vache  présente  pour  les  nourrissons.  Ce  lait  ne  peut  être  digéré  pur  :  on  le 
coupe  d'eau,  l'enfant  en  prend  une  quantité  double  ou  triple  de  celle  qu'il 
prendrait  s'il  était  au  sein,  d'où  distension  de  l'estomac,  dilatation,  gastro- 
entérite et  rachitisme. 

L'allaitement  artificiel  donne  des  résultats  moins  défavorables  à  la  cam- 
pagne qu'à  la  ville  ;  à  la  campagne,  en  effet,  outre  l'influence  bienfaisante  de 
l'air  pur,  l'enfant  reçoit  un  lait  toujours  frais  et  sans  mélange  frauduleux.  Il 
risque,  moins  qu'à  Paris,  de  mourir  de  diarrhée  infectieuse  ;  mais  il  devient 
rachitique  avec  autant  de  facilité  que  le  nourrisson  de  la  ville.  On  peut  dire 
que  le  rachitisme  est  presque  fatal  chez  les  enfants  allaités  artificiellement,  quel 
que  soit  le  mode  de  cet  allaitement,  et  c'est  le  moins  qui  puisse  leur  arriver. 

Sevrage.  —  Le  sevrage  est  une  époque  critique  pour  le  nourrisson  ;  si  le 
sevrage  est  prématuré,  s'il  est  opéré  avant  douze  mois,  à  plus  forte  raison 
avant  dix  mois,  s'il  est  brutal,  il  expose  au>  pluo  grands  dangerj. 

Si  l'on  est  dans  la  saison  chaude,  surtout  en  ville,  il  faut  reculer  l'époque 
du  sevrage,  quel  que  soit  l'âge  de  l'enfant.  C'est  en  hiver,  à  la  fin  de  l'au- 
tomne, au  commencement  du  printemps,  qu'il  faut  sevrer  les  enfants. 
Jamais  le  sevrage  ne  devra  être  brutal,  c'est-à-dire  qu'il  ne  faudra  pas  brus- 
quement, du  jour  au  lendemain,  supprimer  complètement  le  sein.  On  com- 
mencera par  espacer  les  tétées  ;  de  six  ou  sept,  on  les  réduira  graduellement  à 
cinq,  à  quatre,  à  trois,  à  deux  par  jour.  Puis  on  ne  donnera  plus  qu'une  tétée 
de  temps  à  autre  ;  enfin,  au  bout  de  huit  ou  dix  jours,  on  cessera  définitive- 
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ment  l'allaitement.  Pendant  ce  temps,  l'enfant  aura  reçu,  en  plus  forte  pro- 
portion que  d'habitude,  le  lait  d'animal,  les  laitages,  les  œufs,  les  panades, 
les  fécules,  qui  déjà  entraient  pour  une  large  part  dans  son  alimentation.  Il 
n'éprouvera  donc  pas,  grâce  à  cette  transition  insensible,  un  contre-coup 
fâcheux  pour  sa  santé  ;  la  privation  du  sein,  ainsi  fractionnée  et  graduée, 
sera  aisément  supportée. 

Alimentation  après  le  sevrage.  —  Le  lait,  les  œufs  et  les  légumes  doivent 
faire  la  base  de  l'alimentation  de  l'enfant  jusqu'à  trois  ans  ;  il  ne  faut  pas  se 
hâter  de  donner  la  viande,  il  faut  proscrire  les  crudités,  les  fruits  crus,  les 
salades,  qui  sont  difficiles,  longs  à  digérer  et  ne  conviennent  pas  à  des  esto- 
macs habitués  au  régime  lacté.  On  insi'^tera  sur  l'usage  des  panades  faites 
avec  la  croûte  de  pain  ou  la  biscotte,  des  potages  au  lait,  au  tapioca,  à  la 
semoule,  au  riz,  aux  pâtes  alimentaires  ;  les  œufs,  sous  toutes  les  formes, 
rendront  de  grands  services.  On  donnera  aussi  les  purées  de  légumes  secs 
(haricots,  pois,  lentilles),  les  pommes  de  terre.  Les  confitures,  les  pâtisseries, 
les  sucreries,  malgré  le  goût  très  vif  qu'elles  inspirent  aux  enfants,  seront 
employées  avec  discrétion,  car  elles  entraînent  la  constipation. 

Les  repas,  au  nombre  de  quatre  ou  cinq  par  vingt-quatre  heures,  seront 
séparés  par  des  intervalles  égaux  (trois  heures  au  moins).  On  habituera  de 
bonne  heure  les  enfants  à  ne  rien  prendre  la  nuit.  Gomme  boisson,  on  renon- 
cera au  lait  le  plus  tard  possible  ;  on  ne  donnera  ni  vin,  ni  bière,  ni  café. 
L'eau,  que  l'enfant  prendra  toujours  en  petite  quantité,  sera  préalablement 
stérilisée  par  la  chaleur  ou  bien  filtrée. 

La  quantité  des  boissons  sera  surveillée  avec  soin  ;  beaucoup  d'enfants 
contractent  l'habitude  de  boire  incessamment,  même  la  nuit,  tl  en  résulte 
des  troubles  digestifs,  de  la  diarrhée  parfois,  de  l'anorexie  toujours,  un  état 
dyspeptique  souvent  rebelle  avec  dilatation  de  l'estomac.  Il  faudra  donc 
résister  aux  sollicitations  les  plus  pressantes  des  enfants  et  rationner  leurs 
boissons.  Les  enfants  qui  ont  été  élevés  au  biberon,  qui  sont  devenus  rachi- 
tiques,  sont  généralement  polydipsiques  et  polyphagiques;  en  s'opposera  à 
des  excès  alimentaires  qui  leur  sont  nuisibles. 

Alimentation  des  nourrissons  malades.  —  Dans  les  cas  de  dyspepsie,  de 
gastro-entérite,  d'intolérance  passagère  ou  durable  pour  le  lait,  on  a  proposé 
de  supprimer  momentanément  la  diète  lactée  et  de  la  remplacer  par  la  diète 
hydrique  d'abord  (eau  bouillie  pendant  24  ou  36  heures),  puis  par  les  décoc- 
tions farineuses  et  le  babeurre  ou  butlermilch. 

Springer,  il  y  a  longtemps  déjà,  avait  préconisé  une  décoction  de  céréales 
riche  en  matières  amylacées  et  phosphorées.  Plus  récemment,  Méry  a  essayé 
un  bouillon  de  légumes  additionné  de  farine  de  riz.  J'ai  proposé  par  la  suite 
une  décoction  végétale  dont  voici  la  formule  : 

Faire  bouillir  3  heures,  dans  3  litres  d'eau,  30  grammes  ou  une  cuillerée  à 
soupe  de  chacune  des  substances  suivantes  :  blé,  orge  perlé,  maïs  concassé, 
pois,  lentilles,  haricots.  Ajouter  à  la  fin  5  grammes  de  chlorure  de  sodium. 
Faire  des  bouillies  (une  cuillerée  à  café  de  farine  de  riz  pour  100  grammes) 
avec  cette  décoction  préalablement  passée.  Ne  pas  garder  la  décoction  végé- 
tale pour  le  lendemain.  L'analyse  a  montré  que  ce  bouillon  contenait  environ 
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8  grammes  de  principes  albuminoïdes  et  autant  de  sucre  hydrolysable,  sans 
compter  le  chlorure  de  sodium.  Avec  les  bouillies  ainsi  faites,  j'ai  obtenu  des 
augmentations  de  poids  notables  chez  les  dyspeptiques  et  athrepsiques. 
Quand  la  tolérance  pour  le  lait  se  rétablit,  on  abandonne  la  décoction  végé- 
tale pour  revenir  au  régime  normal. 

Le^babeurre,  comme  l'ont  montré  Jacobson  (  Arc/i.  de  Méd.  des  Enfants, 1202), 
Decherf,  Guillemot  après  Teixeira  de  Mattos,  donne  d'excellents  résultats. 
On  le  prépare  de  la  façon  suivante  d'après  les  derniers  travaux  de  Decherf  : 
I.e  lait  frais  est  laissé  en  vase  couvert  dans  une  pièce  à  la  température  de 
18  à  20°  pendant  24  heures.  Si  la  pièce  n'a  pas  cette  température,  on  laisse  le 
babeurre  fermenter  plus  longtemps  en  mesurant  son  acidité  à  l'aide  d'une 
solution  de  soude  décinormale.  On  baratte  quand  10  centimètres  cubes  de 
lait  aigri  sont  neutralisés  par  5  à  7  centimètres  cubes  de  liqueur  de  soude 
décinormale.  Après  barattage  pendant  2  heures,  on  retire  le  beurre  et  on  pré- 
pare avec  le  liquide  qui  reste  la  bouillie  au  babeurre  destinée  au  nourrisson. 
Pour  1  litre  de  babeurre,  on  dilue  une  cuillerée  à  soupe  (10  gr.  environ)  de 
farine  de  riz,  blé,  ou  autre,  et  on  fait  bouillir  lentement  sur  feu  doux  en  agi- 
tant sans  cessp  ;  on  laisse  monter  le  lait  une  fois  après  avoir  ajouté 
90  grammes  de  sucre.  On  répartit  alors  en  petits  flacons  et  on  donne  les 
mêmes  quantités  que  l'enfant  a  l'habitude  de  prendre  par  biberon.  Le 
babeurre  est  indiqué  dans  les  gastro-entérites  aiguës,  subaiguës  ou  chro- 
niques, dans  le  rachitisme,  dans  les  toxidermies.  Il  a  donné  presque  partout 
d'excellents  résultats. 

La  poudre  de  lait  ou  lait  desséché  (procédé  Hatmaker)  peut  aussi  rendre 
des  services  dans  l'allaitement  artificiel: avec  une  cuillerée  à  soupe  de  poudre 
pour  5  à  6  cuillerées  d'eau  bouillante  et  un  morceau  de  sucre,  on  obtient  un 
lait  souvent  bien  toléré  par  les  enfants.  (Voir  sur  cette  question  le  mémoire 
du  Dr  Bonnamour  dans  les  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  1913). 

Le  pegnin-milch  ou  lait  traité  par  la  présure,  ferment-lab,  ou  pegnine,  est 
très  recommandable  dans  les  dyspepsies  de  nourrissons,  particulièrement  en 
cas  de  vomissements.  La  pegnine,  qui  fait  coaguler  le  lait,  réussit  bien  dans 
certains  cas  ;  Vaiural,  qui  empêche  sa  coagulation,  donne  de  bons  résultats 
dans  d'autres  cas.  Péh  i  et  Porcher  {Revue  d'Hygiène  et  de  Méd.  Infan- 
tiles, 1910)  ont  recommandé,  pour  couper  le  lait,  le  lactose  (18  à  36  grammes 
par  jour),  qui  agirait  bien  contre  la  constipation.  D'autres  préfèrent  la  sac- 
charose ou  même  le  glucose.  Succès  et  insuccès  sont  d'ailleurs  influencés  par 
le  facteur  individuel.  Il  faut  consulter,  sans  parti  pris,  dans  le  problème  si  com- 
plexe et  si  difficile  de  l'allaitement  artificiel,  la  tolérance  de  chaque  enfant. 


3.  —  CONSIDÉRATIONS  THÉRAPEUTIQUES 

Il  faut  se  dé  fendre  con're  la  tendance  trop  répandue  de  faire,  à  tout  propos, 
une  thérapeutique  active  et  d'ajouter,  à  l'intoxication  morbide,  une  intoxi- 
cation médicale.  Plus  l'enfant  sera  jeune,  plus  il  faudra  se  montrer  sobre  de 


14  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  UENFANCE 

d  of'ues  et  prodigue  de  conseils  et  de  mesures  hygiéniques.  Sans  doute  on 
sera  forcé  de  prescrire  souvent  des  remèdes,  des  potions  qui  sont  vivement 
souhaitées  et  imposées  par  les  alarmes  de  l'entourage  ;  on  devra,  quand  on 
n'aura  pas  assez  d'autorité  pour  s'abstenir  franchement,  apprendre  l'art  de 
déo-uiser  son  abstention  sous  des  formules  aussi  savantes  qu'inoffensives.  On 
ne  suivra  pas  les  familles  dans  leur  aiïolement  légitime,  car  on  pourrait  nuire 
par  une  intervention  énergique  ou  intempestive.  C'est  surtout  dans  le  trai- 
tement des  maladies  infectieuses  aiguës  à  évolution  régulière  et  cyclique 
qu'il  faut  savoir  substituer  le  traitement  hygiénique  au  traitement  pharma- 
ceutique. 

Quand  une  rougeole,  une  scarlatine,  une  fièvre  ourlienne,  une  pneumonie, 
une  fièvre  typhoïde,  suivent  une  marche  régulière,  la  diète  et  les  petits  soins 
doivent  faire  tous  les  frais  de  la  cure.  Un  bon  hygiéniste  suffit,  il  faut  que 
tout  médecin  le  soit  ou  le  devienne. 

C'est  en  médecine  infantile  que  l'hygiène  thérapeutique  rendra  le  plus  de 
services.  Mais  il  y  a  des  cas  où  la  matière  médicale  doit  intervenir  et,  quand 
les  difîérents  poisons  qui  nous  servent  de  remèdes  sont  indiqués,  n'ayons  pas 
peur  et  soyons  énergiques.  Sachons  que  l'organisme  de  l'enfant  est  très  tolé- 
rant, qu'il  absorbe  et  élimine  vite,  grâce  à  l'intégrité  de  ses  appareils  et  à 
l'activité  de  ses  échanges  nutritifs. 

Le  mercure,  l'iodure  de  potassium,  la  quinine,  l'antipyrine,  la  belladone, 
la  digitale,  le  salicylate  de  soude  sont  indiqués  ;  n'hésitons  pas  à  les  pres- 
crire, même  à  fortes  doses,  eu  égard  à  l'âge  et  au  poids  de  l'enfant. 

Presque  tous  les  médicaments  actifs  sont  mieux  tolérés  par  les  enfants  que 
par  les  adultes.  Défions-nous  seulement  de  l'opium  et  des  narcotiques,  en 
général,  qu'il  faudra  toujours  donner  à  doses  fractionnées,  pour  pouvoir  s'ar- 
rêter à  temps.  Défions-nous  aussi  de  l'acide  phénique,  si  dangereux  chez  les 
enfants  et  si  facile  à  remplacer  par  une  série  d'antiseptiques.  N'ayons  pas 
recours  habituellement  aux  alcaloïdes,  à  l'aconitine,  à  la  digitaline,  à  l'atro- 
pine, dont  le  dosage  est  si  délicat  et  dont  l'action  pourrait  nous  surprendre. 
Donnons  la  préférence  aux  extrait^,  aux  teintures,  aux  sirops,  qui,  s'ils  sont 
parfois  infidèles,  sont  d'un  maniement  facile  et  sûr. 

N'ayons  pas  peur  des  bains,  même  froids  ;  ils  peuvent  nous  rendre  de  très 
grands  sei-vices,  et  ils  ont,  sur  les  préparations  magistrales  ou  officinales, 
l'immense  avantage  de  n'être  pas  toxiques.  Ayons  largement  recours  aux 
enveloppements  humides,  au  drap  mouillé.  Préconisons  le  grand  air,  l'air 
de  la  mer,  la  vie  à  la  campagne,  à  la  montagne,  les  exercices  physiques,  la 
gymnastique  suédoise,  l'héhothérapie.  Faisons  une  large  place  aux  agenls 
physiques  dans  la  thérapeutique  de  l'enfance. 

Un  mot  sur  la  forme  des  médicaments  :  les  pilules  ne  trouvent  que  rare- 
ment leur  emploi,  et  seulement  dans  la  seconde  enfance  ;  les  poudres,  quand 
elles  ne  sont  pas  trop  désagréables,  peuvent  être  prescrites,  non  en  cachets, 
mais  délayées  avec  un  liquide  (lait,  sirop,  eau  sucrée,  ou  enrobées  dans  du 
miel,  de  la  confiture)  ;  les  potions  doivent  avoir  un  goût  agréable,  c'est-à-dire 
être  corrigées  par  l'addition  des  sirops  préférés  par  les  petits  malades. 
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MALADIES  GÉNÉRALES 


CHAPITRE   PREMIER 
MALADIES   INFECTIEUSES 


I.  —  DIPHTERSE. 

La  diphténe  {^'.-Jjzpy.,  membrane)  est  une  maladie  infectieuse,  contagieuse, 
caractérisée  par  la  présence  d'exsudats  membraneux  sur  les  muqueuses  de  la 
gorge  ou  du  larynx,  et  parfois  aussi  sur  les  muqueuses  buccale,  pituitaire, 
conjonctivale,  anale,  préputiale,  vulvaire,  ou  sur  la  peau  dénuée  d'épiderme. 
Cette  définition  ne  serait  pas  complète  si  on  omettait  la  présence,  dans  les 
fausses  membranes,  de  microbes  particuliers  découverts  par  Kiebs,  bien 
étudiés  par  Lœfïler,  Roux  et  Yersin.  Le  terme  de  croup  a  été  employé 
pour  la  première  fois  par  Home,  d'Edimbourg  (1765),  pour  désigner  le  syn- 
drome laryngé  de  la  maladie.  Mais  c'est  à  Bretonneau  que  revient  le  très 
grand  mérite  d'avoir  démontré  que  toutes  les  affections  décrites  sous  les 
noms  d'angine  gangreneuse,  de  croup,  d'ulcère  malin,  se  confondaient  dans 
une  seule  et  même  maladie  générale,  spécifique,  qu'il  appela  diphlérile. 
Trousseau  vulgarisa  cette  opinion  et  proposa  le  nom  de  diphtérie,  que  tout  le 
monde  a  définitivement  adopté. 

Si  l'infectiosité  et  la  spécificité  de  la  maladie  ont  été  nettement  affirmées 
par  Bretonneau  et  par  Trousseau,  la  découverte  de  l'agent  virulent  et  de  ses 
propriétés  est  due  à  Klebs  (1883),  Lœfïler  (1884),  Roux  et  Yersin  {Annales  de 
VInsiitut  Pasleur,  déc.  1888).  Enfin  Brieger  et  Frankel  [Berl.  Klin.  Woch., 
1890)  ont  soutenu  que  les  produits  solubles,  les  poisons  sécrétés  par  le  mi- 
crobe, étaient  dérivés  de  l'albumine  des  tissus  [toxalbumine).  Au  contraire. 
Roux  et  Yersin  pensent  que  le  poison  est  une  diasiase.  A  Roux  appartient  la 
découverte  de  la  toxine  diphtérique,  et  à  Behring  celle  de  l'antitoxine.  Ces 
deux  auteurs  se  partagent  l'honneur  de  la  sérumthérapie  de  la  diphtérie. 

Étiologie.  —  La  diphtérie,  dans  la  plupart  des  éj^idémie-,  affecte  une  pré- 
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dilccUon  marquée  pour  le  jeune  âge,  pour  les  enfants  de  deux  à  cinq  ans. 
On  l'observe  parfois  chez  djs  enfants  très  jeunes,  J.-D.  Rolleston  (/io^a/  Soc. 
of  Medicine,  février  1910)  a  vu  un  cas  chez  une  fillette  de  6  semaines  ;  sur 
7.285  cas,  il  en  compte  06  chez  des  enfants  de  moins  d'un  an  dont  4  au-des- 
sous de  2  mois.  Localisation  nasale  fréquente,  mortalité  forte  :  45  0/0  au  lieu 
de  7,3  0/0  {Am:r  J.  ojDis.  of  Child.  Juillet  1910).  Il  a  vu  55  cas  de  diphtérie 
nasale  primitive  sur  3.000  cas  au  Grove  Hospital  de  1902  à  1915  [Bril.  J.  of 
Ch.  Dis.,  mars  1917).  Endémique  dans  les  grandes  villes,  la  maladie  a  pro- 
gressé d'une  façon  rapide  et  inquiétante  depuis  le  commencement  du 
xix^  siècle.  A  Paris,  en  1827,  on  ne  relève  que  104  décès  par  diphtérie  ; 
en  1888,  on  note  1.953  cas  mortels,  et  cette  proportion  a  été  parfois  dépassée. 
La  maladie  augmentait  à  la  fois  de  fréquence  et  de  gravité,  quand  la  sérum- 
thérapie  est  venue  heureusement  mettre  un  terme  à  ses  progrès. 

Dès  la  fin  de  1894,  et  surtout  en  1895,  1£96,  1897,  189S,  et  plus  tard,  on  a 
pu  bien  mesurer  les  eftets  prophylactiques  et  curatifs  du  sérum,  la  mortalité 
de  la  diphtérie  étant  tombée  dans  tous  les  pays  à  14  ou  15  p.  100.  L'Annuaire 
statistique  de  la  ville  de  Paris  accuse  pour  1892,  1893,  1894  respectivement 
1  557,  1  260,  1  176  décès  par  diphtérie  ;  en  1895  (avec  la  sérumthérapie),  il 
n'v  en  a  plus  que  435.  En  1911,1a  Statistique  municipale  n'accuse  pour  Paris, 
dont  la  population  a  cependant  beaucoup  augmenté,  que  375  décès,  381  en 
1912,  247  en  1913. 

La  cause  unique  de  la  diphtérie  est  la  contagion  ;  la  transmission  se  fait  de 
l'enfant  malade  à  l'enfant  sain,  soit  par  contact  direct,  soit  par  l'intermé- 
diaire d'un  objet  souillé  (instruments,  vêtements,  linges,  jouets,  ustensiles 
de  cuisine).  La  contagion  par  l'air  expiré  est  possible  quand  l'enfant  chasse 
au  dehors,  dans  un  effort  de  toux,  des  parcelles  membraneuses  ou  muqueuses 
véhiculées  par  l'air  atmosphérique.  Dans  tous  les  cas,  ce  mode  de  contami- 
nation est  très  restreint,  et  il  suffit  de  se  mettre  à  une  petite  distance  pour 
éviter  les  contacts  dangereux.  Le  microbe  est  lourd,  peu  difïusible,  mais 
tenace  et  résistant  ;  Roux  et  Yersin  l'ont  vu  conserver  sa  virulence  pendant 
six  mois  dans  les  bouillons  de  culture,  et  des  observations  sérieuses  nous 
apprennent  qu'il  peut  persister  plusieurs  années  dans  les  chambres,  les 
objets  souillés  par  les  malades.  La  contagiosité  peut  survivre  aux  fausses 
membranes,  car  Roux  et  Yersin  ont  trouvé  des  microbes  virulents  dans  la 
bouche  d'enfants  guéris  depuis  plusieurs  jours  ;  Bard  admet  que  ces  enfants, 
convalescents  ou  guéris,  sent  susceptibles  de  transmettre  la  maladie  plu- 
sieurs semaines  après  la  guérison  apparente.  Toute  personne  qui  a  été  en  con- 
tact avec  des  diphtériques  peut  conserver  dans  sa  gorge,  son  nez,  sans  être 
elle-même  malade,  des  bacilles  virulents,  capables  de  transmettre  la  ma- 
ladie, d'où  la  nécessité  de  gargarismes  pour  ces  porteurs  de  germes. 

On  a  incriminé  la  diphtérie  aviaire,  qui,  d'après  Nicati,  Delthil,  Teissier, 
Ferré,  serait  identique  à  la  diphtérie  humaine.  Lande  et  Mauriac  [Journ.  de 
méd.  de  Bordeaux,  25  juin  1899)  se  prononcent  dans  ce  sens  à  l'occasion  d'une 
enquête  dont  ils  furent  chargés  :  épidémie  de  diphtérie  humaine  coïncidant 
avec  une  épidémie  de  diphtérie  aviaire.  Mégnin,  Nocard,  Saint-Yves-Ménard 
ont  soutenu  que  le  microbe  de  la  diphtérie  aviaire  différait  de  celui  de  la 
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diplitérie  humaine  et  qu'il  n'y  avait  pas  identité  entre  les  deux  maladies. 
Dans  le  doute,  on  se  défiera  des  volailles  atteintes  de  pépie  et  d'ulcères  de  la 
gorge,  et  des  fumiei's  de  basse-cour. 

La  diphtérie  est  inoculable,  plusieurs  médecins  contaminés  par  les  fausses 
membranes  ou  blessés  pendant  la  trachéotomie  l'ont  prouvé  par  leur  mort  ; 
et  il  est  probable  que  les  enfants  atteints  d'angine  couenneuse  le  sont  par 
une  véritable  inoculation.  Ceux  qui  ont  la  gorge  sensible  ou  malade,  érodée 
ou  dépouillée  d'épithélium,  sont  par  cela  même  plus  exposés  que  ceux  dont  la 
muqueuse  pharyngée  est  intacte.  De  même  les  adénoïdiens  (A.  Plottier, 
Bull  de  Lar.,  30  mars  1899  ;  Rocaz,  Arch.  de  Méd.  des  Enjanls,  février  1905). 

Une  première  atteinte  na  confère  pas  l'immunité,  et  la  diphtérie  est  une 
des  maladies  infecti^^uses  qui  récidivent  le  plus  aisément.  D'autres  maladies, 
la  scarlatine,  la  rougeole,  la  coqueluche,  loin  de  préserver  les  enfants  de  la 
diphtérie,  semblent  au  contraire  lui  préparer  le  terrain  et  accroître  sa  viru- 
lence [diphtérie  secondaire).  Cependant  il  faut  reconnaître  que  la  réceptivité 
des  enfants  pour  la  diphtérie,  tout  en  restant  grande  et  effrayante,  n'est  pas 
aussi  générale  que  pour  la  variole,  la  varicelle,  la  rougeole,  la  coqueluche.  La 
mortalité  par  diphtérie,  à  Paris,  dépassait  à  elle  seule  autrefois  la  mortalité 
des  trois  précédentes  maladies  ;  mais  sa  morbidité  est  bien  inférieure  à  celle 
de  la  rougeole,  de  la  coqueluche  sinon  de  la  scarlatine.  C'est  dire  que,  de 
toutes  les  maladies  infectieuses  de  l'enfance,  la  diphtérie  a  été,  jusqu'à  la 
sérumthérapie,  sinon  la  plus  fréquente,  du  moins  la  plus  meurtrière.  Quand 
on  consulte  les  tables  de  mortalité  de  nos  villes  européennes,  on  voit  c{ue  la 
diphtérie  est  plus  fréquente  en  hiver  qu'en  été,  et  que  les  temps  froids  et 
humides  sont  particulièrement  favorables  à  son  développement.  Elle  pré- 
sente ur  maximum  hivernal  et  un  minimum  estival  ;  ce  minimum  varie  d'ail- 
leurs un  peu  suivant  les  pays,  car  il  coïncide  avec  les  vacances  scolaires 
(Bard).  La  contagion  scolaire  joue,  en  effet,  un  très  grand  rôle  dans  la  propa- 
gation de  la  diphtérie. 

Anatomie  pathologique.  —  H  y  a,  dans  la  diphtérie,  des  lésions  primitives, 
constantes,  spéciales  à  la  maladie,  et  des  lésions  secondaires,  qui  peuvent 
manquer  et  appartiennent  aussi  à  d'autres  maladies  infectieuses.  Les  fausses 
membranes  caractérisent,  anatomiquement  aussi  bien  que  cliniquement,  la 
diphtérie  :  elles  sont  uniques  ou  multiples,  arrondies  ou  sinueuses,  cylin- 
driques ou  ramifiées,  suivant  le  siège  qu'elles  occupent.  D'abord  minces, 
opalines,  semi-transparentes,  elles  deviennent  ensuite  épaisses,  opaques,  gri- 
sâtres, jaunâtres  ou  noirâtres  ;  elles  peuvent  acquérir,  par  des  stratifications 
successives,  une  ténacité  et  une  épaisseur  notables  qui  les  ont  fait  comparer 
à  la  couenne  de  lard  (angine  couenneuse).  Leur  adhérence  aux  parties  sous 
jacentes  varie  suivant  les  régions  ;  forte  au  niveau  des  amygdales,  de  la 
luette,  de  la  bouche,  elle  est  faible  au  niveau  des  bronches.  Agitées  dans 
l'eau,  les  membranes  ne  se  dissocient  pas  facilement  ;  elles  ne  résistent  pas  à 
l'acide  lactique  (5  p.  100),  à  l'acide  phénique  ou  salicylique,  à  l'eau  de 
chaux. 

L'examen  histologique  montre  un  réseau   fibrineux  emprisonnant  une 
substance  amorphe,  des  matières  grasses,  de  la  mucine,  des  leucocytes,  des 
CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  2 
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cellules  épilhéliales  et  de  nombreux  microbes  (bacilles  de  Klebs-LôfTler, 
streptocoques,  staphylocoques).  Le  seul  microbe  spécifique  est  le  bacille  de 
Lôfïler,  qui  a  la  mêms  longueur  que  le  bacille  de  la  tuberculose,  avec  une 
épaisseur  plus  grande  ;  ce  microbe,  facile  à  colorer  par  le  violet  de  méthyle, 
se  cultivant  bien  dans  le  sérum  de  bœuf  (étuve  à  35-37^),  ne  se  trouve  que 
dans  les  fausses  membranes,  dans  les  mucosités,  la  salive,  et  ne  pénètre  dans 
le  sanw  que  très  exceptionnellement.  Il  peut  y  pénétrer  cependant,  surtout 
dans  les  formes  associées  {slreplo-diphlérie),  donnant  lieu  à  une  septicémie 
diphtérique  des  plus  graves  (H.  Braun  et  G.  Thiéry,  Gaz. des  Hôp.,  mai  1899). 
Les  lésions  viscérales  ne  sont  généralement  pas  dues  au  contact  direct  du 
microbe,  mais  au  poison,  à  la  toxine  qu'il  sécrète  au  niveau  des  fausses  mem- 
branes. Roux  et  Yersin  ont  pu  reproduire  expérimentalement  les  accidents 
de  la  diphtérie,  les  paralysies,  par  l'inoculation  des  seuls  produits  solubles 
des  cultures. 

On  distingue  des  bacilles  longs,  moyens  et  courts.  Les  bacilles  longs  et 
enchevêtrés,  formant  sur  le  champ  du  microscope  comme  des  paquets 
d'épingles,  sont  les  plus  virulents.  La  spécificité  des  bacilles  courts  est  con- 
testée {bacilles  pseudo-diphlériques). 

Quant  aux  autres  microbes  qu'on  trouve  si  souvent  associés  au  microbe  de 
Lôfïïer,  ils  jouent  un  rôle  important  dans  les  complications  de  la  diphtérie  ; 
ils  sont  les  agents  figurés  des  suppurations  ganglionnaires,  des  broncho- 
pneumonies (Darier,  Thèse  de  Paris,  1885),  des  infections  secondaires.  L'as- 
sociation la  plus  dangereuse  est  celle  du  streptocoque  avec  le  bacille  de 
Lôfller  [slreplc-diphlérie  de  Sevestre).  Le  streptocoque  peut,  d'ailleurs,  à  lui 
sgul,  produire  des  fausses  membranes  et  ■entraîner  la  mort.  Cette  fausse 
diphtérie  est  presque  aussi  grave  que  la  véritable,  et  L.Concetti  a  vu  la  mort 
s'ensuivre  2  fois  sur  7  {la  Médecine  Infantile,  15  novembre  1894).  L'associa- 
tion avec  les  autres  microbes,  le  staphylocoque,  le  petit  coccus  de  Roux 
et  Martin,  est  moins  dangereuse  [staphylo-diphlérie,  cocco-diphlérie  de  Se- 
vestre). 

L'examen  bactériologique  s'impose  dans  tous  les  cas  pour  dépister  les 
fausses  diphtéries  et  les  associations  microbiennes.  Trop  souvent  des  enfants 
qui  n'ont  pas  la  diphtérie  sont  reçus  dans  les  pavillons  réservés  à  cette  mala- 
die, où  ils  courent  les  plus  grands  dangers.  Sur  448 enfants  traités  par  Roux, 
au  pavillon  d'isolement  de  l'Hôpital  des  Enfants  Malades,  128  n'avaient 
pas  la  diphtérie,  plus  du  quart. 

Jusqu'à  Bretonneau,  la  fausse  membrane  était  regardée  comme  une 
escarre  ;  après  lui,  tout  le  monde  la  considéra  comme  un  produit  de  sécré- 
tion, d'exsudation  inflammatoire,  analogue  aux  fausses  membranes  pleu- 
rales, péritonéales.  Cependant  la  muqueuse  n'est  pas  toujours  intacte,  et 
elle  peut  être  atteinte  par  le  sphacèle  (1).  Dans  tous  les  cas,  les  vaisseaux 
de  la  muqueuse  sous-jacente  à  la  fausse  membrane  sont  dilatés,  remplis  de 
globules  sanguins,  parfois  de  caillots  thrombosiques  ;  il  peut  y  avoir  extra- 
vasation,  ecchymose,  infiltration  œdémateuse. 

(1)  GiRODE,  Diphtérie  et  gangrène  {Revue  de  médecine,  janvier  1891). 
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Quand  les  faussea  membranes  siègent  sur  la  peau,  la  couche  superficielle 
de  l'épiderme  est  généralement  absente  ;  parfois  la  peau  était  saine  ;  puis  le 
derme  s'indure,  s'épaissit,  le  tissu  cellulaire  s'infiltre,  et  des  phlyctènes 
peuvent  se  montrer  à  la  surface. 

L'évolution  des  fausses  membranes  est  sujette  à  variations  :  l'extension 
des  fausses  membranes  s'opère,  soit  par  l'agrandissement  progressif  de  la 
circonférence  d'une  plaque  initiale,  soit  par  le  rapprochement  et  la  con- 
fluence de  plusieurs  plaques  contemporaines  ou  successives.  On  voit,  en 
effet,  souvent  la  diphtérie  se  présenter  sous  forme  de  petits  points  blancs  qui 
simulent  l'angine  herpétique,  pour  aboutir  ensuite  à  une  plaque  unique. 
Tantôt  la  fausse  membrane  se  désagrège  en  petits  fragments  par  suite  de  la 
dégénérescence  granuleuse  de  la  fibrine,  tantôt  elle  se  détache  et  tombe  sans 
se  désagréger,  ou  à  la  manière  d'une  escarre. 

Les  lésions  secondaires  sont  multiples  et  variées  :  les  ganglions  de  voisi- 
nagesont  constamment  atteints  ;  ils  peuvent  suppurer,  l'atmosphère  cellu- 
laire qui  les  entoure  peut  s'œdématier  et  participer  aussi  à  la  suppuration. 

Les  glandes  sahvaires  sont  quelquefois  malades  (Balzer  et  TaJamon, 
Bévue  de  Médecine,  1879). 

Le  foie,  comme  dans  les  autres  maladies  infectieuses,  est  congestionné, 
augmenté  de  volume  et  souvent  atteint  de  dégénérescence  graisseuse.  La 
stéatose  frappe  aussi  le  coeur  ;  Bouchut  et  Labadie-Lagrave  ont  même 
annoncé  que  l'endocarde  était  fréquemment  touché  par  la  diphtérie. 

Millard  a  insisté  sur  l'aspect  noirâtre  du  sang  (couleur  sépia),  qui  est  fluide, 
dissous  ;  les  globules  rouges  diminuent  de  nombre,  les  globules  blancs  aug- 
mentent ;  mais  ce  qui  diminue  surtout,  c'est  l'hémoglobine  et  son  pouvoir 
absorbant  (Quinquaud).  Le  bacille  de  Lôfïler  peut  pénétrer  dans  le  sang 
(septicémie  diphtérique).  Le  D^  Ed.  Morgan  {Am.  Journ.  of  Diseases  of 
Children,  avril  1913)  a  vu  une  fillette  de  7  mois,  atteinte  de  coryza  purulent  à 
bacilles  diphtériques.  Amélioration  par  le  sérum.  Le  dix-huitième  jour,  écour 
leraent  nasal  sanieux  avec  bacilles.  Une  culture  faite  avec  le  sang  de  la  veine 
jugulaire  donne  le  bacille  de  Lôffler.  L'enfant  a  succombé. 

Au  rein,  on  trouve  la  congestion,  la  stéatose  et  la.  néphrite,  qui  s'an- 
nonce par  l'albuminurie.  La  rate  est  grosse,  les  ganglions,  les  amygdales,  les 
plaques  de  Peyer  et  généralement  tous  les  organes  lymphoïdes  présentent 
une  augmentation  de  volume  par  hypergenèse  active  des  leucocytes  (Morel, 
Thèse  de  Paris,  1891).  La  leucocytose,  étudiée  par  Binant  {Thèse  de  Paris, 
1885)  et  mise  en  parallèle  avec  la  gravité  des  cas,  s'explique  aujourd'hui  par 
la  théorie  phagocytaire  de  Metchnikoff. 

Pour  l'appareil  respiratoire,  s'il  convient  de  passer,  rapidement  sur  les 
lésions  rares  ou  consécutives  à  la  trachéotomie  et  au  tubage  (œdème  de  la 
glotte,  ulcérations  du  larynx,  ulcérations  et  rétrécissements  de  la  trachée, 
perforations,  polypes),  il  faut  s'arrêter  sur  les  lésions  broncho-pulmonaires. 
La  congestion  pulmonaire,  l'emphysème  vésiculaire,  interlobu!aire,  sous- 
pleural  et  même  généralisé,  ne  sont  pas  rares^  surtout  dans  le  croup;  l'apo- 
plexie pxilmonaire,  la  gangrène,  l'œdème  du  poumon,  le  pneumothorax, 
l'abcès   du.  médiastin,  sont  exceptionnels.  La   bronchite  pseudo-membra- 
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neuse,  la  diphtérie  des  bronche?,  est  plus  commune  ;  elle  se  présente  tantôt 
sous  forme  de  rubans  qui  ne  remplissent  pas  le  calibre  des  tuyaux  bron- 
chiques, tantôt  sous  forme  de  cylindres  ramifiés,  creux  ou  pleins,  qui  se 
moulent  sur  les  canaux  de  tout  calibre,  sans  leur  adhérer  intimement.  Quand 
les  petites  bronches  sont  obturées  par  les  exsudats,  il  peut  en  résulter,  du 
côté  du  poumon,  l'atélectasie  ou  état  fœtal.  Mais  déjà  nous  entrons  dans  le 
domaine  de  la  brorcho-pneumonie,  complication  redoutable  et  fréquente, 
tantôt  nodulaire  et  disséminée,  tantôt  pseudo-lôbaire  ;  elle  est  caractérisée 
par  la  présence  simultanée  et  des  microbes  de  Lôffler,  et  des  microbes  en 
chaînettes  ou  en  zooglées  (streptocoques  et  staphylocoques)  que  Thaon  a 
bien  décrits  [Sociélé  de  Biologie,  1885,  p.  617).  Quant  à  la  pneumonie  lobaire, 
elle  serait  problématique  pour  Cadet  de  Gassicourt,  avérée  pour  Sanné.  Dans 
trois  broncho-pneumonies,  Morel  a  trouvé  des  pneumocoques,  des  strepto- 
coques et  une  fois  le  bacille  de  Lôfllcr. 

Pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  l'anatomie  pathologique  de  la  diphtérie,  je 
dirai  qu'il  existe  des  lésions  du  système  nerveux  expliquant  d'une  façon 
satisfaisante  les  paralysies  diphtériques.  Déjà  Gharcot  et  Vulpian  [Soc.  de 
Biologie,  1862)  avaient  décrit  une  lésion  des  nerfs  palatins  dans  la  paralysie 
du  voile  du  palais.  Déjerine  {Arch.  de  Physiologie,  1878)  a  montré  qu'il  exis- 
tait non  seulement  une  lésion  qu'il  a  localisée  dans  les  racines  antérieures, 
mais  aussi  une  myélite  atteignant  d'une  façon  légère,  quoique  incontestable, 
les  cornes  grises  antérieures  de  la  moelle.  D'après  Leyden,  la  myélite  serait 
consécutive  à  la  névrite  {névrile  ascendante).  Grocq  Tils  [Paralysies  diphlé- 
ritiques,  Paris,  1896)  admet  deux  sortes  de  paralysies  :  les  premières  dues  à 
une  névrite  primitive  (pharynx,  larynx,  yeux)  ;  les  secondes  dues  à  une  myé- 
lite primitive  avec  névrites  secondaires  (tronc  et  membres).  Babonneix  a 
montré  que  ces  névrites  étaient  produites  par  la  toxine  diphtérique  et  afîec- 
taient  un  rapport  topographique  avec  le  foyer  initial  de  la  diphtérie  {Gaz. 
des  Hôp.,  20  novembre  1902).  En  résumé,  les  paralysies  doivent  être  attri- 
buées le  plus  souvent  à  une  polynévrite  produite  par  le  poison  diphtérique. 

Symptômes.  —  H  y  a,  dans  la  diphtérie,  quel  qu'en  soit  le  siège  initial,  des 
symptômes  locaux  fournis  par  la  fausse  membrane  (ils  sont  constants  et 
caractéristiques  non  seulement  par  leur  objectivité,  mais  encore  par  la  pos- 
sibilité de  l'e?  amen  bactériologique  qu'ils  permettent)  et  des  symptômes  de 
réaction  générale,  d'empoisonnement  secondaire,  très  variables  en  intensité, 
en  forme,  en  apparence,  parfois  nuls. 

Mais,  avant  de  se  traduire  par  des  symptômes  quelconques,  la  diphtérie 
présente,  comme  les  autres  maladies  infectieuses,  une  période  latente  ou 
d'incubation,  généralement  courte,  réduite  quelquefois  à  vingt-quatre  heures, 
atteignant  plus  souvent  deux  à  trois  jours. 

L'invasion  de  la  maladie  est  tantôt  insidieuse,  tantôt  bruyante  ;  elle  est 
insidieuse  dans  les  formes  secondaires  ;  elle  peut  l'être  aussi  dans  les  formes 
primitives,  sans  que  la  bénignité  du  début  implique  celle  de  la  fin.  Quand  la 
maladie  est  insidieuse,  c'est-à-dire  quand  les  symptômes  généraux  sont  nuls 
ou  peu  accusés,  le  premier  acte  de  la  diphtérie,  l'angine  membraneuse,  passe 
assez  souvent  inaperçu,  et  le  croup,  qui  sera  alors  appelé  faussement  croup 
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d'emblée,  peut  éclater  à  l'improviste,  sans  avoir  été  annoncé  par  ses  pro- 
dromes habituels.  D'autres  manifestations  plus  tardives  de  la  diphtérie,  les 
paralysies,  par  exemple,  pourront  aussi  survenir  chez  des  sujets  dont  l'état 
général  aura  peu  souiïert,  dont  l'angine  aura  été  fugace,  à  tel  point  que  l'ori- 
gine de  ces  paralysies  serait  mécoimue  si  des  exemples  de  diphtérie  avérée, 
dans  l'entourage  des  malades,  ne  venaient  éclairer  la  situation  (cas  de  Bois- 
sarie).  Ces  faits,  disons-le,  sont  exceptionnels,  et  la  diphtérie  s'accuse  géné- 
ralement en  traits  bien  dessinés  et  reconnaissables. 

Je  parlerai  d'abord  de  la  manifestation  la  plus  habituelle,  de  la  diphlérie 
pharyngée,  qui  doit  servir  de  type  et  de  prélude  à  toutes  les  descriptions. 
.  Quoiqu'il  semble  résulter  des  recherches  les  plus  récentes  que  la  diphtérie 
est  une  maladie  primitivement  locale,  les  symptômes  d'invasion  sont  sou- 
vent des  symptômes  généraux  ;  avant  toute  gêne  locale,  l'enfant  est  pris  de 
fièvre,  de  courbature,  d'anorexie,  d'état  saburral.  Puis  viennent  le  mal  de 
gorge,  la  gêne  de  la  déglutition,  la  toux  angineuse.  Parfois  le  début  est 
bruyant  ;  il  y  a  des  frissons,  un  accès  fébrile  intense  (40°),  des  convulsions, 
des  vomissements,  comme  s'il  s'agissait  d'une  pneumonie  ou  d'une  pyrexie 
aiguë.  Ailleurs,  c'est  un  début  insidieux,  sans  fièvre,  sans  douleur,  sans  agi- 
tation, et  l'on  est  tout  étonné  de  trouver  des  fausses  membranes  dans  la 
gorge. 

Les  amygdales  sont  tuméfiées  ;  une  tache  blanche  apparaît  sur  l'une 
d'elles,  ou  bien  c'est  un  pointillé  blanc  qui  rappelle  l'angine  herpétique.  Ces 
points  se  rapprochent,  se  confondent  ;  la  fausse  membrane  ainsi  formée 
envahit  plus  ou  moins  rapidement  les  amygdales,  les  piliers,  le  voile  du  palais, 
la  luette,  aescend  vers  le  larynx,  remonte  vers  les  fosses  nasales,  gagne  toutes 
les  muqueuses  proches  ou  éloignées,  la  peau  elle-même.  Cette  marche  enva- 
hissante appartient  aux  cas  graves,  mais  il  n'est  pas  rare  de  voir  la  fausse 
membrane  rester  cantonnée  sur  l'une  ou  l'autre  amygdale.  Dans  cette  forme 
locale  et  bénigne  de  la  diphtérie,  la  fièvre  est  peu  marquée,  l'enfant  ne  garde 
pas  toujours  le  lit,  il  continue  à  prendre  des  aliments,  mais  il  n'est  pas  à 
l'abri  du  croup,  quoiqu'il  soit  atteint  d'une  diphtérie  locale,  peu  infectieuse, 
bénigne  en  apparence  et  en  réalité. 

La  variabilité  extrême  des  symptômes  réactionnels  leur  enlève  toute 
valeur,  et  les  signes  objectifs  prennent  le  pas  sur  eux.  On  doit  examiner  la 
gorge  de  tout  enfant  malade,  qu'il  s'en  plaigne  ou  qu'il  ne  s'en  plaigne  pas. 
Cet  examen  systématique  fera  découvrir  la  diphtérie  au  début,  ce  qui  est 
capital  pour  le  traitement. 

L'aspect  de  la  gorge  est,  en  général,  caractéristique  ;  la  fausse  msmbrane 
diphtérique,  sauf  les  cas  exceptionnels,  se  distingue  aisément  des  exsudats 
diphtéroïdes,  qui  sont  moins  adhérents,  moins  tenaces,  sans  tendance  à  se 
reproduire  ni  à- s'étendre  aux  parties  voisines.  Dans  ces  angines  diphtéroïdes, 
les  ganglions  cervicaux  sont  rarement  pris  ;  ils  sont  gros  et  durs  dans  la 
diphtérie  vraie  et  s'accompagnent  parfois  d'un  empâtement  diiïus  qui  peut 
aller  jusqu'au  phlegmon.  Enfin,  dans  la  diphtérie  grave,  le  faciès  a  quelque 
chose  de  spécial  qui  dénote  l'intoxication  ;  il  est  pâle,  plombé,  il  exprime  la 
tristesse  et  l'abattement.  Mais  tous  ces  symptômes  si  variables,  si  trompeurs. 
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doivent  aujourd'hui  céder  le  pas  à  la  bactériologie,  qui,  dans  toute  angine  un 
peu  suspecte,  interviendra  pour  asseoir  le  diagnostic. 

Parfois  les  fesses  nasales  sont  prises,  et  un  écoulement  sanieux,  fétide 
(jetage)  se  montre  à  l'orifice  antérieur  des  narines.  Cette  participation  de  la 
muqueuse  pituitaire,  indice  habituel  d'aggravation,  n'implique  pas  toujours 
un  pronostic  fatal,  et  les  enfants  atteints  de  coryza  dipthérique  peuvent 
guérir.  La  présence  du  bacille  diphtérique  peut  d'ailleurs  être  décelée  dans 
les  coryzas  purulents  non  membraneux  de  l'enfant  (Grenct  et  Lesné,  Arch.  de 
MM.  des  Enfanls,  août  1898).  La  diphtérie  nasale  n'est  pas  rare  surtout 
chez  les  nourrissons  et  dans  le  milieu  hospitalier.  Des  fosses  nasales,  la 
diphtérie  remonte,  par  le  canal  nasal,  vers  les  'conjonctives  :  elle  peut  se 
porter  en  arrière  et  gagner  les  trompes  d'Eustache,  l'oreille  moyenne.  On 
voit  des  otorrhées  rebelles  succéder  à  la  diphtérie.  Ch.  Rocaz  [Gaz.heh.  des 
Sciences  médicales  de  Bordeaux,  1909)  a  insisté  sur  la  localisation  adéuoïdienne 
de  la  diphtérie  ;  chez  4  enfants,  il  n'y  avait  rien  dans  la  gorge,  mais  seulement 
des  signes  de  rhino-pharyngite  ;  l'écoulement,  nasal  vient  ensuite.  Il  y  a  de 
l'enchifrènement,  des  ganglions  sous-maxillaires,  avec  fièvre,  tristesse,  pâleur 
du  visage.  Cette  forme  sera  recherchée  et  traitée  de  bonne  heure. 

Ces  localisations  ne  sont  pas  les  seules  ;  les  fausses  membranes  se  ren- 
contrent sur  la  muqueuse  buccale,  sur  les  parties  génitales  (vulve  et  prépuce), 
à  l'anus,  à  la  peau.  J'ai  vu  avec  le  D""  Yerlhac,  en  1917,  une  fillette  de  8  ans 
atteinte  de  diphtérie  vulvaire  totale  ayant  fini  par  une  angine  ulcéro-nécro- 
tique  mortelle.  J.-D.  Rolleston  [Brit.  J.  of  Denr.al.  avril-juin  1916),  chez  un 
garçon  de  5  ans,  a  vu  des  bulles  aux  doigts  avec  bacilles  [panaris  diphté- 
riques). 

Mais,  de  toutes  les  localisations  de  la  diphtérie,  il  n'en  est  pas  de  plus  im- 
portante, de  plus  grave,  de  plus  émouvante,  que  la  diphtérie  laryngée  ou 
croup.  Généralement  la  diphtérie  n'envahit  le  larynx  qu'après  avoir  touché 
les  amygdales,  le  pharynx  ou  les  voies  nasales  ;  elle  suit  alors  la  marche  des- 
cendante, habituelle,  prévue,  en  quelque  sorte  classique.  Mais,  par  exception, 
elle  peut  frapper  le  larynx  en  premier  lieu,  c'est  le  croup  d'emblée,  qui  existe- 
rait 1  fois  sur  8  d'après  Sanné,  1  fois  sur  20  d'après  Jules  Simon.  Quand  les 
fausses  membranes  occupent  un  conduit  aussi  étroit  et  aussi  nécessaire  à  la 
respiration,  les  dangers  propres  à  l'infection  diphtérique  s'accroissent  d'un 
danger  tout  mécanique,  qui  conduit  à  l'asphyxie  et  commande  une  théra- 
peutique nouvelle.  Barthez  décrit  trois  périodes  dans  la  marche  :  1°  période 
initiale  caractérisée  par  des  phénomènes  laryngés  sans  asphyxie  ;  2°  période 
des  accès  de  suiïocation  ;  3°  période  terminale  d'asphyxie.  Le  début  est  mar- 
qué par  une  altération  particulière  de  la  toux  et  de  la  voix,  qui  deviennent 
sourdes,  étouffées  et  enfin  s'éteignent.  Puis  apparaît  le  sifflement  laryngo- 
trachéal,  surtout  marqué  à  l'inspiration  et  s'entendant  pendant  le  sommeil. 
Déjà  une  légère  dyspnée  s'accuse  par  la  fréquence  et  la  profondeur  des  inspi- 
rations. Bientôt  la  dyspnée  devient  paroxystique,  et  les  accès  de  suffocation 
se  montrent  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés.  Ils  traduisent  à  la  fois  l'obs- 
tacle mécanique  créé  par  les  fausses  membranes  et  l'obstacle  dynamique  dû 
au  spasme  réflexe  de  la  glotte.  Ils  laissent  l'enfant  épuisé  et  sans  force  ;  sa 
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face,  d'abord  rouge  et  cyanosée,  deviendra  pâle  dans  les  dernières  phases  de 
l'asph^Tcie.  Dans  l'intervalle  des  accès  de  suffocation,  la  respiration  est  rela- 
tivement libre  ;  mais,  au  bout  de  quelques  accès,  la  dyspnée  devient  perma- 
nente, et  elle  se  traduit  non  seulement  par  la  fréquence  des  respirations  et 
par  un  bruit  serratique  particulier,  mais  encore  par  une  dépression  sus- 
sternale  et  épigastrique  qu'on  nomme  tirage. 

Les  accès  sont  souvent  provoqués  par  une  émotion,  un  effort,  par  un 
simple  examen  de  la  gorge  ;  la  mort  peut  survenir  dans  un  accès  de  suffoca- 
tion. Enfin  la  dyspnée  devient  continue,  le  bruit  serratique  s'entend  à  dis- 
tance, le  tirage  sus-sternal  et  le  tirage  abdominal  sont  des  plus  marqués,  le 
pouls  est  petit,  fréquent  ;  l'agitation  et  l'anxiété,  d'abord  très  grandes,  font 
place  à  une  inertie  complète,  le  visage  est  pâle  et  couvert  de  sueurs,  la  sensi- 
bilité est  abolie,  les  réflexes  sont  éteints,  c'est  la  période  d'asphyxie,  qui  se 
termine  bientôt  par  la  mort.  Cependant  l'expulsion  spontanée  d'une  fausse 
membrane  peut,  en  rétablissant  le  libre  passage  de  l'air,  donner  un  court 
répit  à  l'enfant.  On  a  même  vu  la  guérison  succéder  à  ce  rejet  brusque  des 
membranes  laryngées  ;  il  ne  faut  pas  y  compter. 

Pendant  que  se  déroulent  les  phases  dramatiques  du  croup,  on  peut 
constater  les  signes  variables  des  divers  degrés  de  l'infection  diphtérique  ;  si 
le  cas  est  léger,  ia  fièvre  sera  modérée,  l'adénopathie  nulle  ou  peu  marquée  ; 
si  la  diphtérie  est  grave  ou  maligne,  on  aura  les  traits  de  l'infection  profonde, 
le  faciès  terreux,  l'abattement,  l'adénopathie  cervicale  avec  œdème  du  cou, 
pouvant  faire  obstacle  à  la  trachéotomie.  On  devra  tenir  compte  de  tous 
ces  symptômes  dans  l'appréciation  du  pronostic  générai  et  du  résultat  pro- 
bable de  l'ouverture  de  la  trachée. 

Le  larynx  est  envahi  par  la  diphtérie  à  des  époques  très  variables  :  sur 
232  cas,  Sanné  note  que  le  larjTix  a  été  pris  191  fois  dans  les  six  premiers 
jours,  11  fois  en  même  temps  que  la  gorge,  30  fois  entre  le  septième  et  le 
vingt-septième  jour.  Un  enfant  est  atteint  d'angine,  aura-t-il  ou  n'aura-t-il 
pas  le  croup?  Passé  huit  jours,  il  a  de  grandes  chances  d'y  échapper  ;  cepen- 
dant j'ai  vu  un  enfant  pris  au  quinzième  jour.  La  durée  est  courte  et  ne 
dépasse  pas  en  moyenne  trois  à  cinq  jours  ;  la  récidive  est  possible,  et  l'on  a 
vu  des  enfants  trachéotomisés  deux  fois.  Les  récidives  de  la  diphtérie,  par- 
fois très  rapprochées  (trois  semaines),  sont  généralement  moins  graves  que 
la  première  atteinte  :  22  guérisons  sur  29  cas  (Sanné). 

La  complication  la  plus  fréquente  et  la  plus  redoutable  du  croup  est  la 
broncho-pneumonie,  qui  emporte  à  elle  seule  la  plupart  des  opérés. 

La  guérison  spontanée  du  croup  est  admise  par  tout  le  monde  :  sur 
2.809  cas,  Sanné  a  relevé  204  guérisons  sans  trachéotomie,  soit  1.  p.  13  ;  sur 
4.241  cas,  Archambault  cite  212  guérisons  spontanées,  soit  1  sur  20  ;  Cadet 
de  Gassicourt,  sur  528  croups,  indique  le  chiffre  de  49  guérisons,  soit  9  p.  100. 
Ces  statistiques,  quelque  favorables  qu'elles  soient  relativement,  n'atténuent 
que  dans  une  bien  faible  mesure  le  pronostic  du  croup.  A  l'hôpital,  même 
avec  la  trachéotomie,  on  ne  sauvait  guère  plus  de  1  enfant  sur  4  ou  5  ;  en 
ville,  on  pouvait  obtenir  1  succès  sur  3.  Aujourd'hui,  avec  le  tubage  et  le 
sérum,  les  résultats  sont  beaucoup  meilleurs. 
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Le  pronostic  variait  beaucoup  avec  l'âge  avant  la  sérothérapie  ;  au-des- 
sous de  deux  ans,  la  guérison  du  croup  était  très  raie  ;  au-dessous  d'un  an, 
elle  était  exceptionnelle  ;  à  partir  de  deux  ans,  les  chances  de  succès  s'accrois- 
saient avec  l'âge. 

Après  avoir  indiqué  les  principales  localisations  de  la  diphtérie,  il  faut 
étudier  les  complications  communes  à  ces  diverses  localisations. 

V albuminurie,  signalée  en  1857  par  Wade  (de  Birmingham),  se  rencon- 
trerait, d'après  G.  Sée,  dans  la  moitié  des  cas  ;  Sanné  dit  234  fois  sur  410  cas  ; 
Barbier  78  fois  sur  100  (1).  Elle  s'observe  surtout  à  la  période  d'état  (du 
troisième  au  neuvième  jour)  ;  elle  peut  être  légère,  transitoire,  ou  abondante, 
durable  (cinquante-sept  jours  dans  un  cas  de  Sanné),  permanente  même 
(mal  de  Bright).  Elle  indique  une  néphrite  tonique  due  non  au  passage  des 
bactéries  à  travers  le  filtre  rénal,  mais  à  l'action  de  la  toxine  sécrétée  par 
elles.  Roux  et  Yersin  l'ont  démontré.  L'œdème,  l'anasarque,  les  hydroDi?ies 
sont  rares  (7  fois  sur  224,  Sanné  ;  12  fois  sur  528,  Cadet  de  Gassicourt).  Ce 
dernier  a  vu  trois  fois  l'urémie  accompagner  la  diphtérie.  L'albuminurie  n'a 
pas  une  valeur  pronostique  absolue  ;  cependant  Sanné  la  voit  coïncider  sou- 
vent avec  les  cas  graves  :  142  morts  (GO  p.  100)  sur  233  diphtériques  albumi- 
nuriques;  63  morts  (40  p.  10!))  sur  160  non  albuminuriques.  Quand  elle  est 
abondante  et  persistante,  surtout  après  la  trachéotomie,  elle  est  d'un  mau- 
vais augure. 

Si  le  rein  est  souvent  touché  par  le  poison  diphtérique,  le  cœur  l'est  d'une 
façon  moins  fréquente  et  moins  évidente  ;  l'endocardite  diphtérique  valvu- 
laire  de  Bouchut  etLabadie-Lagrave  n'a  pas  été  retrouvée  par  d'autres  obser- 
vateurs ;  elle  rentre,  comme  le  disent  Barthez  et  Sanné,  dans  le  domaine  de 
l'hypothèse  ou  dans  celui  de  l'exception.  Il  n'en  va  pas  de  même  du  myo- 
carde, frappé,  ici  comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  de  dégénéres- 
cence aiguë,  qui  peut  expliquer  bien  des  syncopes  et  des  morts  subites  (2).  La 
myocardite  diphtérique  coïncide  souvent  avec  la  paralysie  et  l'albuminurie 
abondante. 

Cette  myocardite  expliquerait  les  thromboses  cardiaques  signalées  dans 
quelques  cas  et  qui  peuvent  conduire  à  la  mort  par  embolie  pulmonaire,  à  la 
gangrène  des  membres  par  embolie  artérielle.  Aviragnet,  Blechmann  et 
Huber  ont  vu  un  garçon  de  13  ans,  atteint  d'angine  diphtérique  mahgne, 
présenter  une  gangrène  de  la  jambe  droite  par  embolie  [Arch.  de  Méd.  des 
Enfanls,  mai  1912).  V.  Veau  a  pu  guérir  par  l'amputation  un  jeune  enfant  qui 
avait  présenté  une  gangrène  embolique  du  pied  à  la  suite  de  la  diphtérie 
{Soc.  de  Pédiatrie,  10  mars  1914).  J.  D.  RoUeston  {The  Bril.  Journal  of  Chil- 
dren's  Diseases,  déc.  1910)  avait  déjà  insisté  sur  les  gangrènes  des  membres 
à  la  suite  de  la  diphtérie  (11  cas)  dont  il  rapportait  un  exemple  chez  un 
garçon  de  13  ans  :  gangrène  de  la  jambe  gauche,  amputation  le  88''  jour, 
guérison. 

La  diphtérie,  surtout  dans  ses  formes  toxiques,  expose  grandement  aux 

(1)  Barbier,  Étude  clinique  de  l'albuminurie  diphtérique  {Thèse  de  Paris,  I 

(2)  Voir  la  thèse  de  Huguenin,  Paris,  1890. 
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hémorragies  ;  on  note  en  premier  lieu  les  épistaxis,  puis  les  stomatorragies, 
les  hématémèses,  le  purpura.  Sur  25  cas  d 'épistaxis  précoce,  Sanné  compfe 
20  décès  (80  p.  100)  ;  sur  11  épistaxis  tardives,  8  décès  (70  p.  100).  Les  hémor- 
ragies de  la  gorge  et  de  la  bouche  ont  fourni  14  morts  sur  15  cas  ;  les  hémor- 
ragies par  la  plaie  trachéale,  10  morts  sur  14.  En  somme,  la  tendance  aux 
hémorragies  dans  la  diphtérie  est  funeste. 

J.-D.  Rolleston  {The  Médical  Press  and  Circular,  13oct.  1909), sur  1.550  cas 
de  diphtérie  observés  au  Grove  Hospiial,  en  relève  78  (5,03  p.  100)  de  la 
forme  hémorragique  (53  hémorragies  de  la  peau  et  des  muqueuses,  25  de  la 
peau  seule)  avec  65  morts  (83,3  p.  100  au  lieu  de  8  p.  ICO,  mortalité  globale)  ; 
tous  les  cas  qui  ont  survécu  ont  eu  des  paralysies.  Donc,  dans  la  diphtérie, 
l'hémorragie  présente  un  caractère  de  malignité. 

Je  signale  en  passant  les  érythèmes  poljTnorphes  (morbilliformes,  scarlati- 
niformes),  qui  ont  été  étudiés  par  G.  Sée  en  1858,  que  Sanné  note  50  fois  sur 
1.500  cas,  et  Cadet  de  Gassicourt  37  fois  sur  932  ;  ces  manifestations  érup- 
tives,  rares  et  fugaces,  n'ont  aucune  signification.  Elles  s'observent  fréquem- 
ment après  la  sérumthérapie,  soit  dans  les  premiers  jours,  soit  tardivement. 
Ces  dernières,  pour  Sevestre,  seraient  dues  à  l'infection  streptococcique  ;  elles 
ne  se  verraient  pas  dans  les  diphtéries  pures.  On  a  signalé  aussi  des  arlhropa- 
ihies,  complications  plus  rares  (Bernardbeig,  Thèse  de  Paris,  10  janvier  1894). 

Les  arthrites  de  la  diphtérie  sont  tantôt  sèches,  rhumatoïdes,  tantôt  infec- 
tieuses et  suppurées.  A  la  suite  du  sérum,  on  note  assez  souvent  des  arthral- 
gies  et  myalgies  fort  douloureuses,  mais  non  suppuratives,  contemporaines 
des  érythèmes  sériques  ou  leur  succédant  à  quelques  jours  d'intervalle. 

Les  complications  respiratoires  aggravent  singulièrement  dans  tous  les  cas 
le  pronostic  de  la  diphtérie.  Sans  insister  sur  la  bronchite  pseudo-membra- 
neuse, qui  n'est  que  l'extension  de  la  fausse  membrane  laryngée  à  l'arbre 
bronchique,  qui  se  traduit  par  l'orthopnée  et  le  rejet  de  membranes  ramifiées, 
arborisées,  cylindriques,  tubulaires  ou  rubanées,  et  qui  entraîne  presque 
toujours  la  mort,  je  signalerai  spécialement  la  broncho-pneumonie ,  complica- 
tion redoutable,  d'un  diagnostic  difficile  si  l'on  s'en  rapporte  aux  signes  phy- 
siques, facile  si  l'on  tient  compte  de  l'augmentation  de  la  fièvre,  de  la  dyspnée, 
de  la  fréquence  du  pouls,  qui  succède  trop  souvent  à  la  trachéotomie  et  fait 
mourir  la  plupart  des  opérés.  Cette  complication  est  le  fait  d'une  infection 
secondaire  à  laquelle  la  diphtérie  a  ouvert  la  voie  (streptocoque  ou  pneumo- 
coque). A  côté  de  la  forme  lobulaire  classique,  on  trouve  la  broncho-pneu- 
monie pseudo-lobaire,  et  même  la  pneumonie  franche,  d'après  Sanné.  La 
gangrène  pulmonaire,  la  pleurésie  purulente,  ont  été  rencontrées  dans  quel- 
ques cas  exceptionnels. 

Parmi  les  manifestations  de  la  diphtérie,  il  en  est  peu  d'aussi  curieuses  et 
d'aussi  intéressantes  que  les  paralysies.  Les  paralysies  sont  les  eftets  les  plus 
lointains  de  l'intoxication  diphtérique  ;  elles  témoignent.,  par  leur  apparition 
tardive  (huit  jours,  quinze  jours,  trente  jours  après  la  guérison),  de  la  lente 
difïusibilité  du  poison  sécrété  par  les  microbes  de  Luffler.  La  marche  lente  de 
ce  poison  suivant  les  voies  nerveuses  est  comparable  à  celle  du  poison  rabique. 
Toutefois  la  paralysie  peut  être  précoce,  contemporaine  de  l'angine  ou  du 
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croup  ;  on  l'a  signalée  au  onzième,  au  cinquième,  même  au  troisième  et  au 
deuxième  jour.  Elle  atteint  d'abord,  et  parfois  exclusivement,  le  voile  du 
palais  et  le  larynx  ;  elle  se  traduit  alors  par  le  nasonnement  de  la  voix,  le 
ronflement,  le  rejet  par  le  nez  des  aliments  liquides,  les  accès  de  toux  et  de 
suffocation  au  passage  des  aliments  solides.  A  l'examen  direct,  on  constate 
que  le  voile  du  palais  pend  inerte  au  fond  de  la  bouche,  qu'il  est  insensible  au 
contact  et  à  la  piqûre,  qu'il  est  à  la  fois  anesthésié  et  paralysé.  La  langue,  les 
lèvres,  les  joues  peuvent  prendre  part  à  la  paralysie,  et  l'enfant  ne  peut  ni 
parler,  ni  manger,  ni  souffler,  ni  retenir  sa  salive,  qui  coule  incessamment  au 
dehors.  Aux  organis  des  sens,  on  note  fréquemment  des  troubles  de  la  vue 
(amaurose,  cécité),  le  ptosis,  le  strabisme,  conséquences  de  la  paralysie  des 
muscles  moteurs  de  l'œil  et  des  muscles  accommodateurs.  Tous  les  muscles 
du  tronc  ou  des  membres  peuvent  être  frappés  de  paralysie  ;  les  membres 
inférieurs  sont  le  siège  de  fourmillements,  d'engourdissements,  de  parésie 
pouvant  aller  jusqu'à  la  paraplégie  absolue.  La  forme  hémiplégique  est  trte 
rare.  Elle  pourrait  dépendre  d'une  lésion  cérébrale  (emboHe  ou  thrombose) 
comme  dans  le  cas  de  .J.  Ilallé  {Soc.  Méd.  des  Hôpilaur,  15  mai  1914). 

Les  bras,  sans  être  inertes,  ont  perdu  de  leur  force  musculaire,  ils  sont  le 
t^iège  de  tremblements.  La  tête  n'est  plus  soutenue  par  les  muscles  de  la 
nuque  et  du  cou,  elle  oscille  suivant  l'action  de  la  pesanteur.  L'enfant  est-il 
debout,  il  ne  peut  garder  la  station  verticale,  il  trébuche  ou  tombe  en  mar- 
chant, il  ne  peut  serrer  ni  retenir  les  objets  qu'on  lui  présente.  Il  y  a  parfois 
une  réelle  incoordination  [alaxo-paralysie).  Est-il  couché,  il  ne  peut  se 
retourner,  ni  s'asseoir  sur  son  lit,  il  ne  peut  mouvoir  la  tête,  il  est  dans  la 
résolution  musculaire.  Le  diaphragme  et  les  muscles  intercostaux,  dont 
l'action  est  si  nécessaire  à  la  respiration,  peuvent  être  pris  à  leur  tour,  et  l'on 
voit  des  enfants  mourir  d'asphj'xie  mécanique.  A  cette  insuffisance  des 
muscles  respirateurs  de  la  cage  thoracique  s'ajoute  aussi  la  paralysie  des 
muscles  de  Reissessen  ou  muscles  bronchiques.  Les  muscles  abdominaux,  les 
sphincters  du  rectum  et  de  la  vessie  n'échappent  pas  toujours  à  la  paralysie. 
Le  cœur  lui-même,  accident  plus  grave,  est  frappé  dans  quelques  cas,  et  la 
syncope  mortelle  peut  alors  terminer  la  scène.  On  voit,  en  effet,  des  enfants 
qui,  au  milieu  de  la  convalescence,  sont  pris  tout  à  coup  de  nausées,  vomisse- 
ments, accélération  ou  ralentissement  du  pouls,  et  qui  meurent  subitement, 
après  quelques  heures  de  cet  état,  que  les  uns  attribuent  à  la  paralysie  du 
cœur,  les  autres  à  celle  du  pneumogastrique  ou  du  bulbe.  Cette  paralysie 
bulbaire  ou  cardiaque  est  tantôt  isolée,  tantôt  précédée  par  les  autres  para- 
lysies indiquées  plus  haut.  La  sensibilité  générale  est  obtuse  ou  aboHe,  les 
réflexes  tendineux  manquent,  l'intelligence  reste  intacte,  l'amyotrophie 
consécutive  est  exceptionnelle. 

La  durée  des  phénomènes  paralytiques  est  variable  suivant  les  formes  et 
suivant  les  localisations  :  les  paralysies  du  voile  du  palais  sont  moins  graves 
et  moins  durables  que  les  paralysies  des  membres  et  du  tronc  ;  encore  faut-il 
compter  plusieurs  semaines  de  traitement.  Un  élève  d'Archambault  ne  pou- 
vait encore  lire  la  moindre  page  d'écriture  six  mois  après  sa  paralj'sie. 

Le  pronostic  est  assez  sévère  ;  la  mort  surviendrait  12  fois  sur  100  d'après 


DIPHTÉRIE  27 

>Barthez  et  Sanné,  20  fois  sur  100  d'après  Cadet  de  Gassicourl.  Elle  serait 
causée  tantôt  par  l'inanition,  tantôt  par  l'asphjTcie,  tantôt  par  la  syncope. 
Peut-on  savoir  la  fréquence  relative  de  la  paralysie  dans  la  diphtérie? 
Barthez  et  Sanné  trouvent  155  paralysies  sur  1.382  cas,  soit  une  proportion 
de  11p.  100  ;  d'après  Cadet  de  Gassicourt,  cette  proportion  serait  de  25  p.  100. 
Grâce  à  la  sérothérapie  antidiphtérique  précoce  et  intensive,  le  nombre  et  la 
gravité  des  paralysies  diphtériques  a  beaucoup  diminué,  et  celles  que  nous 
rencontrons  de  temps  à  autre  guérissent  presque  toujours,  grâce  à  la  reprise 
énergique  et  répétée  des  injections  de  sérum  de  Roux. 

Après  l'étude  des  complications  de  la  diphtérie,  j'aborde  l'étude  des 
formes  delà  maladie,  de  sa  marche  variable  suivant  ces  formes,  de  sa  durée, 
de  ses  terminaisons,  de  son  pronostic.  On  peut  distinguer  trois  formes  prin- 
cipales de  diphtérie  :  1°  une  forme  bénigne  ;  2°  une  forme  moyenne  ou  sim- 
plement grave  ;  S^  une  forme  très  grave  ou  toxique. 

'Dans  la  forme  bénigne,  l'état  local  prédomine,  l'état  général  semble  à 
■peine  touché,  l'empoisonnement  de  l'économie  est  réduit  à  son  minimum. 
L'angine  se  caractérise  par  la  limitation  des  fausses  membranes,  par  l'ab- 
sence de  tendances  envahissantes,  par  la  médiocrité  de  l'engorgement 
ganglionnaire  ;  mais  cette  membrane,  quelle  que  soit  la  bénignité  du  cas, 
peut  descendre  dans  le  larynx,  ce  qui  rend  le  pronostic  réservé  même  dans  les 
formes  les  plus  légères.  Cette  forme  ne  met  pas  à  l'abri  des  paralysies,  elle  ne 
s'accompagne  presque  jamais  d'albuminurie.  Sa  durée  est  courte,  elle  ne 
dépasse  généralement  pas  une  semaine.  Elle  répond  à  la  diphtérie  pure  des 
bactériologistes. 

'Dans  la  forme  grave,  l'exsudat  s'étale,  envahit  les  régions  voisines  ou 
éloignées  de  son  point  de  départ,  les  ganglions  se  prennent,  suppurent  par- 
fois, le  faciès  est  plombé  et  triste,  tout  indique  un  état  infectieux  des  plus 
inquiétants.  Dans  cette  forme,  l'albuminurie  et  les  paralysies  sont  fréquentes, 
la  mort  est  habituelle,  elle  survient  dans  le  second  septénaire. 

Dans  quelques  cas,  on  voit  les  fausses  membranes  se  reproduire  incessam- 
ment pendant  plusieurs  semaines,  pendant  un  mois,  deux  mois  et  plus  ; 
c'est  la  diphtérie  prolongée  de  Cadet  de  Gassicourt,  la  diphtérie  chronique  de 
Barthez.  Baginsky  a  trouvé  le  bacille  de  Lôffler  dans  cette  forme,  même 
quand  elle  est  limitée  aux  fosses  nasales  (1).  L.  Concetti  a  fait  la  même  cons- 
tatation, et  il  a  bien  décrit  la  diphtérie  primitive  des  fosses  nasales  (2). 

La  forme  toxique  ou  maligne  peut  débuter  d'une  façon  insir'ieuse,  ou  d'une 
façon  foudroyante.  Dans  la  variété  insidieuse,  la  réaction  est  peu  vive,  l'en- 
fant a  l'air  tranquille,  calme,  indolent  ;  mais  la  fausse  membrane  a  un  aspect 
gangreneux,  le  cou  présente  une  tuméfaction  énorme,  le  faciès  est  plombé,  le 
pouls  misérable,  l'anorexie  absolue,  l'albuminurie  abondante,  et  la  mort 
survient  du  sixième  au  dixième  jour,  par  épuisement  ou  par  syncope,  alors 
que  les  fausses  membranes  avaient  disparu.  Dans  la  variété  foudroyante, 
tout  se  précipite,  les  fausses  membranes  envahissent  rapidement  le  pharynx, 

(1)  Société  de  Médecine  de  Berlin,  3  février  1892. 

(2)  Délia  rinite  primiliva  diflerica,  Rome,  1894. 
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les  fosses  nasales,  le  larynx  ;  elles  exhalent  une  odeur  fétide  et  gangreneuse, 
le  pouls  est  filiforme,  l'enfant  tombe  dans  la  somnolence  et  le  coma.  Il  peut 
être  enlevé  en  vingt-quatre,  quarante-huit  heures  ;  Sanné  a  vu  mourir  un 
enfant  après  vingt  heures  de  maladie.  Cette  forme  toxique,  qui  donne  la  plus 
haute  expression  de  l'empoisonnement  diphtérique,  peut  être  primitive  ou 
secondaire.  La  diphlérie  secondaire,  en  effet,  c'est-à-dire  la  diphtérie  qui 
vient  se  grefïer  sur  un  organisme  déjà  malade,  comme  le  cas  est  si  fréquent 
à  la  suite  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine,  de  la  coqueluche,  est  presque  tou- 
jours toxique  et  maligne.  Sur  247  cas  de  diphtérie  secondaire,  Sanné  indique 
196  décès,  43  guérisons,  8  cas  douteux.  La  rougeole,  sur  100  cas,  donne 
83  décès,  c'est-à-dire  1  guérison  sur  7  ;  la  scarlatine  donne  1  succès  sur  5  cas 
et  demi  ;  la  coqueluche,  1  sur  3.  Si  l'enfant  est  en  proie  à  une  maladie  chro- 
nique ou  cachectisante  (tuberculose,  scrofule,  diarrhée  chronique,  rachi- 
tisme, fièvre  typhoïde),  l'intervention  de  la  diphtérie  amène  presque  toujours 
la  mort  ;  sur  62  cas  de  ce  genre,  Sanné  n'a  relevé  que  2  guérisons.  Mais,  avec 
la  sérothérapie,  la  diphtérie  secondaire  est  devenue  beaucoup  moins  redou- 
table. 

La  diphtérie  secondaire  se  localise,  comme  la  maladie  primitive,  sur  les 
voies  respiratoires  s'il  s'agit  de  rougeole  ou  de  coqueluche,  sur  la  gorge  s'il 
s'agit  de  scarlatine.  En  outre,  la  diphtérie  secondaire  tend  à  se  généraliser, 
surtout  quand  elle  survient  dans  les  états  cachectiques.  Les  formes  graves 
répondent  aux  diphléries  associées  (strepto-diphtéries)  des  bactériologistes. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  diphtérie  pharyngée,  souvent  difficile, 
parfois  impossible  sans  le  secours  de  la  bactériologie,  ne  présente  pas  ordi- 
nairement de  difficultés  insurmontables,  h' herpès  de  la  gorge  ou  angine 
couenneuse  commune,  a  une  évolution  particulière  qui  permet  de  le  distin- 
guer, quand  on  a  pu  suivre  dès  le  début  ces  petites  vésicules  isolées  qui  se 
confondent  ensuite  dans  un  exsudât  membraniforme.  L'angine  herpétique 
s'accompagne  souvent  dlierpès  labial.  Mais  ce  dernier  n'est  pas  inconnu  dans 
la  diphtérie.  J.-D.  Rolleston  [Brilish  Journal  of  Dermatology,  nov.  1907)  l'a 
rencontré  55  fois  sur  1.370  cas,  soit  une  proportion  de  4,01  p.  100. 

h'angine  pultacée,  épiihéliale  ou  crémeuse,  qui  s'observe  isolément  ou  dans 
le  cours  de  la  scarlatine,  de  la  fièvre  typhoïde,  se  traduit  par  un  exsudât 
blanchâtre  qui  adhère  peu  aux  amygdales,  qui  n'envahit  pas  les  piliers  et  qui 
ne  présente  pas  la  structure  des  fausses  membranes  diphtériques. 

h'angine  ulcéro-membraneuse  à  bacilles  fusiformes  (Vincent)  et  à  spirilles, 
analogue  à  la  stomatite  ulcéro-membraneuse,  coexistant  souvent  avec  cette 
dernière,  se  caractérise  par  la  présence  d'un  exsudât  blanc  grisâtre  qui 
recouvre  une  ulcération  de  l'amygdale. 

H.  ]\Ieunier  et  Bertherand  ont  décrit  une  angine  diphtéroîde  à  leplolhrix  qui 
ne  peut  se  reconnaître  que  par  le  microscope  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants, 
octobre  1898).  Il  y  a  aussi  des  angines  diphléroïdes  à  lélragènes,  d'ailleurs 
bénignes,  que  l'examen  bactériologique  seul  permettra  de  discerner  (D^"  Car- 
rière, Rev.  de  Méd.,  10  juin  1902). 

Le  muguet  se  distingue  aisément,  au  microscope,  par  ses  spores  et  ses 
bâtonnets. 
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Mais  il  faut  avouer  qu'on  est  trop  souvent  dans  l'impossibilité  d'énoncer 
un  diagnostic  ferme  et  immédiat  qui  permette  de  prendre  les  mesures  com- 
mandées par  les  circonstances.  Si  l'on  s'en  rapporte  à  l'examen  clinique,  on 
se  trompe  une  fois  sur  trois  (M^^e  Bonnier,  Thèse  de  Pcris,  1894).  C'est  alors 
que  la  bactériologie  doit  intervenir  ;  son  rôle  est  d'autant  plus  précieux 
qu'elle  nous  donne  un  diagnostic  précoce.  Suivant  la  technique  de  Roux  et 
Yersin  (1),  on  enlève,  avec  un  écouvillon  d'ouate  hydrophile,  un  fragment  de 
fausse  membrane,  qu'on  essuie  sur  du  papier  buvard  et  qu'on  frotte  sur  des 
lamelles.  On  passe  à  la  flamme,  on  colore  au  bleu  de  Lôfïler,  au  bleu  composé 
de  Roux  ou  au  violet  de  gentiane  ;  en  lave  à  l'eau  et  on  examine  avec  l'ob- 
jectif à  immersion.  Ce  procédé  du  frottis  est  très  recommandé  par  Méry  et 
R.  Bigot  {Thèse  de  Paris,  1899)  pour  le  diagnostic  de  la  diphtérie  pure  et  des 
associations.  S'il  s'agit  de  diphtérie,  on  voit,  entre  les  mailles  fibrineuses,  de 
petits  amas  de  bacilles  tassés  les  uns  contre  les  autres  et  souvent  parallèles. 
Si  l'examen  est  douteux,  on  fait  des  cultures  sur  sérum  gélatinisé  qu'on 
place  à  l'étuve  (37°),  et,  en  moins  de  vingt-quatre  heures,  on  a  de  nombreuses 
colonies  caractéristiques.  Grâce  à  ce  procédé  d'examen,  Wurtz  et  Bourges 
ont  pu  démontrer  que  les  angines  précoces  de  la  scarlatine,  quoique  d'appa- 
rence membraneuse,  n'étaient  pas  diphtériques,  tandis  que  les  angines  tar- 
dives étaient  dues  au  bacille  de  la  diphtérie.  Ces  recherches  ont  été  confir- 
mées par  Morel  (2).  Cependant  il  y  a  des  exceptions  à  la  règle  (Variot,  Comby, 
Soc.  Méd.  des  Hôp.,  1900).' 

Le  streptocoque  n'est  pas  le  seul  microbe  qui  puisse  donner  des  fausses 
membranes  ;  le  staphylocoque,  le  pneumocoque,  auraient  aussi  ce  pou- 
voir. Nicolle  et  Hébert  {la  Presse  Médicale,  31  mai  1902)  ont  aussi  trouvé  le 
pneumo-bacille  de  Friedlander  dans  certaines  angines  à  fausses  membranes, 
caractérisées  par  leur  bénignité  et  leur  ténacité. 

More],  après  Escherich,  a  pu  constater  la  présence  des  bacilles  de  Lofïler 
dans  la  bouche,  avant  l'apparition  des  fausses  membranes.  Cette  constata- 
tion pourrait  également  servir  au  diagnostic  du  croup. 

Le  diagnostic  du  croup,  en  effet,  offre  de  réelles  difficultés  dans  nombre  de 
cas.  Quand  il  coïncide  avec  la  diphtérie  pharjTigée  ou  quand  il  lui  succède, 
rien  de  plus  facile  que  le  diagnostic.  Mais,  s'il  n'y  a  rien  dans  la  gorge,  ne 
peut-on  pas  songer  à  la  laryngite  stridiileuse  ?  Sans  doute  Trousseau  a  bien 
dit  que  cette  maladie  commence  comme  le  croup  finit.  N'empêche  que  la 
confusion  est  encore  faite  journellement,  et  qu'elle  est  légitime  quand  le 
stridulisme  se  présente  avec  des  accès  répétés  et  des  menaces  très  sérieuses 
de  sufïocation.  En  France,  nous  croyons  peu  au  croup  idiopathique,  indé- 
pendant de  la  diphtérie,  qu'on  prétend  distinguer  ailleurs  (Angleterre, 
Italie,  Allemagne)  ;  nous  sommes  unicistes.  Cependant  il  peut  y  avoir  des 
croups  streptococciques,  staphylococciques. 

h' abcès  rétro-pharyngien,  à  siège  inférieur,  peut  aussi  faire  songer  au  croup  ; 

(1)  Annales  de  rinslitui  Pasteur,  1890. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1891.  Baginsky,  sur  154  enfants  examinés,  a  trouvé  le  bacille  de 
Lôffler  118  fois  et  le  streptocoque  36  fois  :  mortalité,  38  p.  100  dans  le  premier  cas,  11p.  100 
dans  le  second. 
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pour  résoudre  la  diiïiculLé,  il  faut  examiner  la  gorgo  avec  un  bon  éclairage  et 
en  s'aidant  du  doigt.  Mon  ami,  le  D''  Coulon,  a  fait  la  trachéotomie  chez  un 
enfant  qui  présentait  tous  les  signes  du  croup  et  qui  était  atteint  d'une  péri- 
chondrite  sup purée  (1). 

II  n'est  pas  jusqu'aux  corps  étrangers  des  voies  aériennes  qui  ne  puissent, 
chez  les  enfants,  devenir  l'occasion  de  méprises.  Les  accès  de  sufTocation  sont 
les  mêmes  dans  les  deux  cas  et,  en  l'absence  de  commémoratifs,  il  est  permis 
d'hésiter. 

L'examen  bactériologique  des  mucosités  de  la  bouche  et  de  la  gorge  per- 
mettra de  se  prononcer  sur  la  nature  d'une  laryngite  douteuse,  comme  il 
permet  de  se  prononcer  sur  la  nature  d'une  angine  av€c  ou  san&  exsudât. 
Cet  examen  est  de  rigueur  aujourd'hui,  dans  tous  les  cas,  même  chez  les 
enfants  qui,  sans  être  malades,  ont  été  en  contact  avec  des  diphtériques. 

A  côté  du  bacille  de  la  vraie  diphtérie,  il  existe  un  pseudo-bacille  plus 
court,  plus  épais,  plus  uniforme  que  le  bacille  de  Lôffler,  et  qui,  pour  les  uns 
(Roux  et  Yersin)  serait  de  même  nature,  pour  les  autres  de  nature  différente 
(Escherich)  ;  Hofmann  reste  dans  le  doute.  Malgré  ces  incertitudes,  on  consi- 
dérera comme  suspect  tout  enfant  qui  présentera  le  pseudo-bacilie  de  la 
diphtérie,  car  les  médecins  ne  peuvent  pas  attendre,  pour  faire  un  diagnostic 
et  pour  instituer  une  bonne  prophylaxie,  que  les  bactériologistes  se  soient 
mis  d'accord.  Dans  le  doute,  ici,  il  ne  faut  pas  s'abstenir,  il  faut  agir  [l). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  diphtérie  est  variable  suivant  l'âge  des 
sujets,  leur  état  de  santé  antérieur,  les  épidémies,  les  localisations,  les  formes 
et  les  degrés  de  l'infection.  Sur  ce  dernier  élément  d'appréciation, la  bactério- 
logie peut  encore  nous  éclairer;  dans  lesi  formes  graves  d'angine,  on  trouve 
beaucoup  de  bacilles  de  Lôffler,  peu  d'autres  microbes  ;  dans  les  formes 
bénignes,  c'est  le  contraire.  Dans  les  premières,  toutes  les  colonies  obte- 
nues par  la  culture  sont  virulentes  ;  dans  les  secondes,  beaucoup  sont  peu 
ou  pas  virulentes.  Dans  les  formes  graves  qui  doivent  guérir,  les  bacilles 
deviennent  rares  ou  disparais  e;)t  après  avoir  été  très  abondants  (Morel). 

Plus  un  enf'àn^^  est  jeune,  plus  il  a  de  peine  à  triompher  de  la  diphtérie  ; 
j'ai  déjà  insisté  sur  la  gravité  de  la  diphtérie  secondaire.  La  notion  épidé- 
mique  a  une  valeur  réelle  pour  le  pronostic  ;  certaines  épidémies  afïectent 
dies  allures  excessivement  graves,  emportant  rapidement  la  plupart  de  ceux 
qu'elles  frappent.  D'autres  sont  relativement  bénignes  ;  la  sporadicité  des  cas 
indique  une  virulence  moins  grande  et  implique  un  pronostic  moins  fâcheux. 

La  localisation  de  la  diphtérie  et  la  qualité  de  lîinfection  jouent  le  rôle 
prédominant.  L'angine  couenneuse,  non  suivie  de  croup,  guérit  aussi  bien 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  surtout  si  cet  enfant  est  robuste,  s'il  n'a  pas 
une  forme  toxique  attestée  par  une  adénopathie  volumineuse,  par  l'oedème 
cersàcal,  par  le  faciès  terreux,  par  le  jetage.  Encore  a-t-on  vu  guérir  des 
enfants  qui  présentaient  tous  ces  symptômes.  Le  jetage  n'a  pas  toute  la  gra- 

(1)  Progrès  Médical,  1889. 

(2)  E.-C.  AviRAGNET  et  M'^»  Le  SoUDiER.  Caraclè.es  clirférenti  Is  entre  le  bacille  de 
Klebs-Lô-Tler  [Coryne  bacleriitm  d.plùériue)  et  le  b  .cille  d'Hjff.nann  {Coryne  baclerium 
Cjimnune),  in  Arch.v.s  d:  Méd.  d:s   Enfaiih.  juillet   1918 
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vite  que  lui  attribuait  Trousseau.  L'albuminurie,  qui  peut  inspirer  quelques 
craintes  pour  l'avenir,  n'a  pas  une  grande  valeur  pour  le  pronostic  immédiat. 
L'envahissement  des  bronches  rend  la  guérison  presque  impossible. 

Le  pronostic  du  croup  est  très  grave  dans  tous  les  cas  ;  il  l'est  moins  dans 
ceux  où  l'enfant  est  fort,  vigoureux,  assez  avancé  en  âge  (trois  à  cinq  ans), 
où  la  maladie  est  bénigne,  peu  toxique,  où  l'adénopathie  est  nulle,  où  le 
tubage,  la  trachéotomie  sont  faits  en  temps  opportun. 

De  grave  qu'il  était  autrefois  dans  les  circonstances  que  nous  venons 
d'énumérer,  le  pronostic  est  devenu  bénin  quand  le  traitement  spécifique  par 
le  sérum  intervient  de  bonne  heure. 

Traitement.  —  Dans  la  diphtérie,  le  traitement  local  avait  pris  une  impor- 
tance capitale,  mais  la  sérumthérapie  l'a  relégué  au  second  plan.  Nous  ne 
ferons  que  mentionner  les  attouchements,  aujourd'hui  tombés  dans  l'oubli, 
avec  le  phénol  sulforiciné,  le  chloral,  l'acide  salicylique,  le  naphtol  camphré,, 
le  stérésol,  la  glycérine  au  sublimé,  la  papaïne.  Nous  citerons  pour  mémoire 
les  irrigations  salicylées,  les  vaporiiations  phéniquées,  goudronnées,  les  re- 
mèdes internes  (cubèbe,  copahu,  ipéca).  Tout  cela  a  disparu  avec  l'avène- 
ment de  la  sérothérapie. 

Le  croup  étant  constitué,  la  trachéotomie  se  présentait  autrefois  comme  le 
seul  moyen  de  lever  l'obstacle  mécanique  qui  s'oppose  à  la  pénétration  de 
l'air  dans  le  larynx.  L'asphyxie  par  le  larynx  est  donc  la  véritable  indication 
de  la  trachéotomie.  Cette  belle  opération,  qui  a  sauvé  tant  d'existences,  a  été 
vulgarisée  par  Trousseau  ;  elle  a  été  exclusivement  et  universellement  pra- 
tiquée jusqu'à  l'avènement  du  tubage.  Tout  enfant  atteint  de  croup,  ayant 
eu  un  ou  plusieurs  accès  de  sulïocation,  avec  tirage  permanent,  doit  être 
opéré  ;  il  ne  faut  pas  attendre  l'asphyxie  complète,  de  même  qu'il  ne  faut  pas 
précipiter  l'intervention  et  ouvrir  l.i  trachée  dès  que  l'enfant  a  de  la  raucité 
vocale.  Il  n'y  a  pas  de  contre-indication  à  la  trachéotomie  ;  quel  que  soit 
l'âge  de  l'enfant  (n'eût-il  pas  six  mois),  quelle  que  soit  la  forme  ou  la  période 
de  la  maladie,  que  le  croup  soit  simple  ou  compliqué,  primitif  ou  secondaire, 
la  trachéotomie  se  présente  comme  la  seule  chance  de  salut.  On  se  sert,  pour 
l'opération,  de  canules  en  argent,  numérotées  0,  1,  2,  3  (un  an,  deux  ans, 
quatre  ans,  six  ans),  qu'on  introduit  dans  la  trachée  après  incision  sanglante 
faite  au  bistouri  par  le  procédé  rapide.  Chez  l'enfant,  le  thermocautère  est 
rarement  employé.  Le  chloroforme  peut  être  donné  ;  il  permet  alors  d'em- 
ployer le  procédé  lent.  Je  ne  décrirai  pas  l'opération  en  détail  ;  toute  descrip- 
tion est  impuissante  ;  la  pratique  seule  apprendra  au  médecin  la  trachéoto- 
mie. Mais  j'insiste  sur  l'antisepsie  des  instruments  (canules  et  bistouris 
plongés  dans  une  solution  d'oxycyanure  à  1  p.  1 .000  ou  stérihsés  à  l'autoclave, 
mains  de  l'opérateur  lavées  au  sublimé  à  1  p.  LOGO,  ainsi  que  la  surface  opé- 
ratoire qui  peut  aussi  être  badigeonnée  a  la  teinture  d'iode). 

Je  rappelle  les  accidents  opératoires  :  hémorragies  qui  s'arrêtent  en  géné- 
ral par  l'introduction  de  la  canule,  apnée  qui  exige  la  respiration  artificielle, 
la  titillation  trachéale  avec  une  plume  ou  les  tractions  rythmées  de  la  langue, 
syncope  mortelle,  fausse  route  qui  se  reconnaît  à  la  persistance  de  l'asphyxie 
et  à  l'absence  du  bruit  canulaire,  à  l'emphysème  traumatique. 


32  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L'ENFANCE 

Le  succès  dépend  souvent  des  soins  consécutifs  :  on  entoure  le  cou  de 
l'enfant  d'une  cravate  de  gaze  qui  tamise  l'air  ;  on  continue  les  pulvérisa- 
tions chaudes  et  phéniquées  dans  la  chambre  ;  on  retire  assez  souvent  la 
canule  interne  pour  la  nettoyer  et  prévenir  son  obstruction  par  le  mucus 
desséché,  le  sang  et  les  fausses  membranes.  On  surveillera  la  plaie  opératoire, 
et  on  préviendra  son  infection  en  la  saupoudrant  d'acide  borique,  de  bismuth 
ou  d'cktogan.  Au  bout  de  trente-six  ou  quarante-huit  heures,  on  rempla- 
cera la  canule  externe  par  une  canule  neuve  du  même  calibre  ou  d'un  cahbre 
supérieur,  si  la  première  était  trop  petite  pour  la  plaie  trachéale  et  l'âge  de 
l'enfant.  Si  la  canule  est  sèche,  si  la  respiration  s'embarrasse,  on  présente  à 
son  orifice  une  petite  éponge  imbibée  d'eau  chaude  ;  on  peut  même  laisser 
couler  ou  mieux  pulvériser  de  l'eau  tiède  dans  la  trachée. 

Parfois  des  lambeaux  membraneux  obstruent  l'orifice  interne  de  la 
canule  ;  on  cherchera  à  les  saisir  avec  une  pince  spéciale.  Dès  le  cinquième 
jour,  on  essaiera  d'enlever  la  canule,  et  on  laissera  respirer  l'enfant,  en  se 
tenant  près  de  lui  pour  la  réintroduire  d'urgence.  Après  quelques  tâtonne- 
ments, on  arrive,  au  huitième  ou  dixième  jour,  à  l'enlèvement  définitif  de  la 
canule. 

Après  la  trachéotomie,  l'enfant  qui  asphyxiait  respire  avec  aisance  et 
éprouve  un  véritable  bien-être.  Cependant  la  fièvre  monte  à  3^  ou  40°  pen- 
dant les  premiers  jours,  pour  tomber  ensuite,  s'il  n'y  a  pas  de  complications. 
Si  l'enfant  a  de  l'appétit,  c'est  un  bon  signe  ;  s'il  refuse  les  aliments,  s'il  est 
abattu,  s'il  respire  péniblement,  si  son  faciès  reste  pâle  ou  plombé,  le  pro- 
nostic est  très  grave.  Cela  indique  que  la  maladie  continue  sa  marche  et  que 
la  trachéotomie  n'a  été  qu'un  palliatif  éphémère.  Tantôt  l'aggravation  est 
due  à  la  persistance  de  l'empoisonnement  diphtérique,  tantôt  elle  reconnaît 
pour  cause  une  complication  (diphtérie  de  la  plaie,  diphtérie  des  bronches, 
broncho-pneumonie). 

Les  résultats  de  la  trachéotomie,  variables  suivant  les  statistiques,  sont 
très  encourageants  :  mauvais  chez  les  enfants  au-dessous  de  deux  ans,  ils 
sont  satisfaisants  chez  les  enfants  plus  âgés  ;  à  l'hôpital,  on  sauvait  1  enfant 
sur  4  ou  5  opérés  ;  en  ville,  on  pouvait  en  sauver  1  sur  3.  Quand  j'étais  interne 
à  l'hôjDitaLSjiinte-Eugénie  (1879),  j'ai  eu  9  guérisons  sur  58  opérés,  soit 
1  sur  6.  Les  statistiques  de  Genève  (Revilliod)  étaient  beaucoup  meilleures  : 
la  proportion  des  guérisons  atteignait  44  p.  100.  Cette  proportion,  grâce  au 
sérum,  est  aujourd'hui  dépassée. 

Quand  le  croup  est  secondaire  (rougeole  surtout),  la  mort,  même  après 
trachéotomie,  avant  le  sérum,  était  presque  fatale. 

Il  faut  bien  savoir  que  certaines  laryngites  aiguës,  dues  soit  au  froid,  soit 
à  la  rougeole,  soit  à  toute  autre  cause,  peuvent  simuler  le  croup  (Touchard, 
Bézy,  Audeoud)  ;  on  fera  l'examen  bactériologique,  et  on  n'aura  recours  à  la 
trachéotomie  qu'à  la  dernière  extrémité. 

En  1858,  Bouchut  a  tenté  de  remplacer  la  trachéotomie  par  le  tubage, 
c'est-à-dire  par  le  placement  à  demeure  d'une  canule  métallique  dans  le 
■larynx  par  les  voies  naturelles  ;  ce  procédé,  oublié  en  France,  a  été  repris  et 
perfectionné  en  Amérique  par  O'Dwyer  ;  en  1888,  d'Heilly  s'est  servi,  à 
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l'hôpital  Trousseau,  des  instruments  américains;  l'intubation  ne  lui  a  donné 
que  des  résultats  partiels.  Les  résultats  obtenus,  à  Berlin,  par  Schwalbe  et 
par  Baginsky,  furent  défavorables  à  cette  méthode  {Société  de  médecine  de 
Berlin,  1891).  Mais,  avec  la  sérumthérapie,  tout  a  changé.  Le  D^"  Ferroud 
{Thèse  de  Lyon,  1894)  a  simplifié  les  instruments  d'O'Dwyer  et  rendu  le 
tubage  plus  facile.  Sevestre  et  Bayeux,  en  raccourcissant  le  tube  d'O'Dwyer 
et  en  trouvant  l'énucléation  par  le  pouce,  ont  facilité  la  pratique  de  l'intuba- 
tion, qui,  aujourd'hui,  a  presque  partout  remplacé  la  trachéotomie. 

En  présence  d'une  paralysie  diphtérique,  que  faut-il  faire?  Archambault 
donnait  à  l'intérieur  le  fer,  l'arsenic  et  la  noix  vomique  :  V  à  XV  gouttes  de 
teinture  de  Mars  tartarisée,  V  à  X  gouttes  de  liqueur  de  Fowler,  X  gouttes  de 
tein:  ure  de  noix  vomique  peuvent  être  administrées  dans  une  potion  de  Todd. 
La  noix  vomique  peut  être  remplacée  par  le  sirop  de  sulfate  de  strychnine 
(1  à  2  cuillerées  à  café  par  jour).  Les  courants  continus  ou  interrompus,  les 
frictions  sèches  avec  le  gant  de  crin  ou  de  laine,  les  frictions  stimulantes  avec 
le  baume  de  Fioravanti,  les  bains  sulfureux  ou  salés  sont  d'excellents  moyens 
qu'il  faut  toujours  employer.  Si  l'alimentation  est  entravée  par  la  paralysie 
du  pharynx,  on  donnera  des  lavements  de  peptone,  ou  l'on  se  servira  de  la 
sonde  pour  introduire  le  lait,  le  bouillon,  dans  l'estomac  de  l'enfant. 

Mais  ce  qui  m'a  le  mieux  réussi  dans  le  traitement  de  la  paralysie  diphté- 
rique, c'est  l'injection  de  sérum  répétée  1,  2,  3  fois  ou  davantage,  à  la  dose  de 
10  ou  20  centimètres  cubes  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  {Arch.  de 
Méd.  des  Enfants,  juillet  1904). 

Quelques  mots  de  prophylaxie  :  les  locaux  habités  par  un  enfant  atteint 
de  diphtérie,  les  vêtements  qu'il  a  portés,  les  meubles,  les  linges,  les  objets 
qu'il  a  pu  contaminer  doivent  être  désinfectés  avec  le  plus  grand  soin.  En  pra- 
tiquant systématiquement  la  désinfection  des  objets  suspects,  en  faisant 
prendre  aux  enfants  des  bains,  en  faisant  passer  à  l'étuve  à  vapeur  sous 
pression  toute  la  lingerie  et  toute  la  literie,  Sevestre  a  vu  les  ravages  de  la 
diphtérie  diminuer,  aux  Enfants-Assistés,  dans  une  proportion  inespérée.  Il 
faut  donc  s'inspirer  de  sa  pratique  et  ne  pas  se  contenter  de  ces  désinfections 
sommaires  usitées  autrefois  ;  si  la  désinfection  scientifique  n'est  pas  possible 
et  si  les  objets  suspects  n'ont  pas  de  valeur,  il  faut  se  résigner  à  les  détruire 
par  le  feu.  Si  l'appartement  ne  peut  être  assaini  convenablement,  il  faut 
l'abandonner.  Hutinel  {Congrès  de  Budapest,  1894)  insiste  sur  le  séjour  pro- 
longé des  objets  dans  l'étuve  à  désinfection,  si  l'on  ne  veut  avoir  une  stéri- 
lisation incomplète  et  illusoire. 

Si  l'on  ne  peut  disposer  d'une  étuve  à  désinfection,  on  fera  bouillir  dans 
l'eau  tous  les  menus  objets  (couverts,  gobelets,  linges)  ;  on  lavera  les  lits  en 
fer  avec  une  solution  phéniquée  forte  (1  p.  20)  et  les  lits  en  bois  avec  une 
solution  de  sublimé  à  1  p.  1000,  qui  servira  aussi  pour  le  lavage  des  parquets. 
On  fera  brûler  du  soufre  dans  la  chambre  occupée  par  le  malade  ;  ou  bien  on 
la  saturera  de  vapeurs  de  formol. 

L'enfant  convalescent  de  diphtérie  pourra  revoir  ses  camarades  après  un 
délai  de  trois  ou  quatre  semaines,  quand  il  aura  pris  des  bains,  des  gar^a- 
rismes  antiseptiques  et  revêtu  des  vêtements  neufs  ou  purifiés.  Avant  de  le 
CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  3 


34  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L'ENFANCE 

rendre  à  la  vie  commune,  on  fera  bien  d'examiner  bactériologiquement  les 
mucosités  et  la  salive  de  sa  bouche  et  de  sa  gorge. 

D'après  les  recherches  de  Grigorieiï  [Arch.  de  M  éd.  des  Enfants,  août  1898), 
les  bacilles  disparaissent  en  quatorze  jours  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 
Mais  il  est  des  cas  où  ils  persistent  plus  longtemps,  soit  dans  la  gorge,  soit 
dans  le  nez,  et  il  est  prudent  d'avoir  recours  à  l'examen  bactériologique  pour 
lever  la  quarantaine. 

Le  D'"  J.-D.  Rolleston  {The  Brilish  Journal  of  Children's  Diseuses,  juillet 
1913)  a  traité  avec  succès  une  dizaine  de  porteurs  de  germes  diphtériques  par 
des  pulvérisations  de  la  gorge  avec  des  cultures  de  staphylocoques  dorés. 
Cette  méthode  réussit  assez  bien  pour  la  gorge,  elle  échoue  contre  la  diphtérie 
nasale.  Les  D^'  G.  Gaussade  et  E.  Joltrain  [Soc.  Méd.  desHôp.,7  février  1913) 
citent  trois  cas  de  contagion  de  la  diphtérie  par  des  porteurs  de  bacilles 
à  foyer  méconnu.  L.  Martin  pense  que  les  bacilles  diphtériques  persistent 
souvent  malgré  le  sérum,  chez  les  personnes  ayant  des  végétations  adénoïdes, 
des  lésions  dentaires  ou  gingivales.  Les  pastilles  contenant  10  à  20  centi- 
grammes de  sérum  sec  peuvent  être  employées  en  même  temps  que  les 
injections  pour  stériliser  les  foyers  méconnus. 

Les  enfants  qui  auront  été  en  contact  avec  un  diphtérique,  soit  en  ville, 
soit  à  l'hôpital,  devront  être  isolés,  surveillés,  traités  par  des  irrigations  fai- 
blement antiseptiques,  mais  abondantes  et  répétées,  et  surtout  immunisés 
avec  le  sérum  antidiphtérique. 

Si  la  diphtérie  a  pu  frapper,  à  des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  plu- 
sieurs enfants  et  même  tous  les  enfants  d'une  même  famille,  c'est  parce'que 
les  mesures  de  salubrité  sus-indiquées  avaient  été  négligées. 

Les  personnes  qui  sont  appelées  à  soigner  les  diphtériques  doivent  prendre 
des  mesures  destinées  à  les  préserver  de  la  contagion  et  à  prévenir  la  dissé- 
mination du  contage  dans  les  hôpitaux  ou  dans  la  clientèle.  Les  médecins, 
les  élèves,  les  infirmiers  et  infirmières,  avant  d'entrer  dans  les  chambres  des 
malades,  passeront  une  longue  blouse  de  toile,  destinée  à  empêcher  la  conta- 
mination de  leurs  vêtements  ;  ils  la  quitteront  en  sortant  et  se  laveront  les 
mains  avec  une  solution  de  sublimé  à  1  p.  1000,  en  usant  de  la  lime  à  ongle 
et  de  la  brosse.  Après  la  trachéotomie,  l'opérateur  et  ses  aides  feront  un 
lavage  antiseptique  de  toutes  les  parties  qui  auront  pu  être  souillées  par  le 
sang  ou  les  débris  de  fausse  membrane  ;  au  besoin,  ils  prendront  un  bain 
complet.  Les  blouses  seront  passées  à  l'étuve  à  vapeur  tous  les  jours,  si  cela 
est  possible.  Les  mêmes  précautions  seront  prises  en  cas  d'autopsie  d'un 
diphtérique. 

Si  les  mesures  les  plus  méticuleuses  de  propreté  et  d'antisepsie  n'ont  pas 
été  prises,  le  médecin  pourra  s'accuser,  dans  quelques  cas,  d'avoir  été  l'agent 
de  transmission  de  la  diphtérie. 

Sérumthérapie.  —  En  immunisant  les  animaux  (chèvre,  chien)  par  des 
injections  sous-cutanées  de  toxine  diphtérique,  Behring,  puis  Aronson,  ont 
obtenu  un  sérum  antitoxique  qu'on  a  pu  inoculer  avec  succès  aux  enfants 
atteints  de  diphtérie. 

A  Behring  revient  donc  l'honneur  d'avoir  découvert  le  pouvoir  bactéri- 
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cide  du  sérum  sanguin,  puis  son  pouvoir  antitoxique.  Mais  c'est  à  Roux  et  à 
Yersin  qu'on  doit  la  découverte  de  la  toxine  diphtérique.  Enfin,  si  la  cause  de 
la  sérumthérapie  dans  la  dipthérie  a  pu  triompher,  c'est  grâce  à  la  retentis- 
sante communication  de  Roux  au  Congrès  de  Budapest  (1894). 

Le  sérum  de  Roux,  celui  dont  nous  nous  servons  presque  exclusivement 
en  France,  a  une  valeur  antitoxique  évaluée  à  1.000  unités  par  5  centimètres 
cubes.  On  l'introduit  sous  la  peau  du  ventre  avec  une  seringue  spéciale  de  la 
capacité  de  20  centimètres  cubes.  La  voie  hypodermique  doit  être  préférée 
aux  voies  buccale,  rectale,  intra-veineuse  dans  l'immense  majorité  des  cas. 
On  a  préconisé  aussi  le  sérum  desséché  (pastilles  que  les  malades  devraient 
sucer),  le  sérum  en  collyre  dans  la  diphtérie  oculaire.  Ces  procédés  peuvent 
avoir  leurs  indications  particulières.  Mais  la  vraie  méthode  est  celle  de  l'in- 
jection sous-cutanée  faite  proprement  (ébullition  préalable  des  instrum  nts, 
lavage  des  mains  et  de  la  peau). 

Le  sérum  de  Roux  conserve  très  longtemps  son  activité  ;  des  flacons  de 
dix-huit  mois  à  deux  ans  ont  pu  être  utilisés  avec  succès.  Toutefois  il  sera 
prudent  de  rejeter  le  sérum  ayant  plus  de  deux  ans.  A  titre  curatif  les  doses 
de  sérum  seront  proportionnées  k  l'âge  des  enfants  et  à  la  gravité  des  cas. 
Les  nourrissons  (moins  de  deux  ans)  recevront  en  moyenne  10  centimètres 
cubes  (2.000  unités),  les  enfants  plus  âgés  recevront  20  centimètres  cubes 
(4.000  unités).  Si  l'enfant  n'a  que  quelques  semaines  ou  quelques  mois, 
5  centimètres  cubes  (1.000  unités)  suffiront.  Mais  si  la  diphtérie  est  grave  ou 
tardivement  traitée,  si  elle  est  localisée  au  larynx  (croup),  on  n'hésitera  pas 
à  doubler  ou  tripler  la  dose  initiale,  en  la  renouvelant  même  dam  les  vingt - 
quatre  heures.  Parfois  on  est  conduit  à  employer  des  doses  massives  (jusqu'à 
100  centimètres  cubes  et  davantage),  et  on  peut  le  faire  impunément. 

Le  sérum  exerce  une  action  décollante  sur  les  fausses  membranes  dans  un 
délai  de  trente-six  à  quarante-huit  heures.  En  même  temps  il  s'oppose  à  la 
marche  envahissante  de  la  diphtérie,  préserve  le  larynx  quand  il  est  menacé, 
contribue  à  le  nettoyer  quand  il  est  pris,  retarde  ou  prévient  l'intervention 
(tubage  ou  trachéotomie),  et,  dans  tous  les  cas,  en  rend  l'issue  plus  favorable. 

Les  effets  locaux  du  sérum  se  manifestent  dans  toutes  les  formes  de  la 
diphtérie,  et  la  fausse  membrane,  quel  qu'en  soit  le  siège  (gorge,  peau,  œil, 
vulve,  nez),  est  rapidement  détruite,  fragmentée  ou  décollée. 

Les  effets  généraux  se  traduisent  par  la  diminution  ou  la  disparition  de  la 
fièvre,  le  bien-être,  la  bonne  couleur  du  visage,  la  vivacité  et  l'entrain  du 
malade. 

Le  sérum  de  Roux  entraîne  une  hyperglobulie  passagère  (Bize,  Thèse  de 
Paris,  1899)  et  abaisse  le  chiffre  des  leucocytes  pour  l'élever  ensuite  ;  ces 
modifications  sont  d'ailleurs  passagères.  L'anémie,  la  faiblesse,  la  langueur 
observées  après  la  guérison  ne  sont  pas  dues  au  sérum,  mais  à  la  diphtérif». 
Cependant  on  a  vu  le  sérum,  employé  chez  un  tuberculeux,  provoquer  une 
poussée  aiguë  ;  on  l'a  vu  aussi  hâter  l'apparition  des  règles  ou  en  accroître 
l'abondance.  L'analyse  des  urines  a  montré  parfois  l'azoturie,  la  phospha- 
turie,  l'urobilinurie,  la  peptonurie,  l'albuminurie. 

Ces  réactions  sont  rares,  éphémères  et  sans  gravité. 
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Il  est  indiqué  d'injecter  le  sérum,  et  le  plus  tôt  possible,  dans  tous  les  cas 
de  diphtérie  certaine  ou  probable.  On  n'attendra  pas  les  résultats  de  l'examen 
bactériologique.  Dans  le  doute,  il  ne  faut  pas  s'abstenir,  mais  injecter.  Mieux 
vaut  faire  une  injeclion  inutile  qu'une  injection  tardive.  Bénigne  ou  grave, 
pure  ou  associée,  toute  diphtérie  relève  de  la  sérumthérapie  énergique  et 
immédiate. 

En  cas  de  croup,  doublez  la  dose  et  réitérez  le  lendemain.  De  même,  si  la 
diphtérie  est  maligne  (hyperthermie,  faciès  plombé,  grosses  adénopathies)  ou 
tardivement  traitée.  Les  injections  de  sérum  sont  formellement  indiquées 
dans  toutes  les  locali-^ations  de  la  diphtérie.  Elles  sont  également  indiquées 
dans  les  paralysies  diphtériques,  que  les  sujets  aient  été  ou  n'aient  pas  été 
injectés  préalablement.  L'albuminurie  diphtérique,  même  massive,  n'est  pas 
une  contre-indication  à  l'emploi  du  sérum. 

Dans  les  diphtéries  bénignes,  si  le  malade  est  atteint  de  tuberculose 
avancée,  de  néphrite  ancienne,  il  sera  permis  d'hésiter,  de  procéder  avec 
timidité.  Mais,  si  le  cas  est  grave,  on  agira  avec  l'énergie  habituelle. 

La  sérumthérapie  dispense  de  tout  traitement  local  ;  cependant  on  pourra 
faire,  2  ou  3  fois  par  jour,  à  l'exemple  de  Roux,  quand  les  enfants  ne  seront 
pas  trop  indociles,  des  lavages  à  l'eau  boriquée  ou  à  l'eau  additionnée  de 
liqueur  de  Labarraque  (5  p.  100)  ;  au  lieu  d'irrigations  de  la  gorge  toujours 
pénibles,  je  me  contente,  chez  les  enfants,  des  pulvérisations  {spray)  faites 
avec  un  inhalateur  à  vapeur,  devant  la  bouche  et  le  nez  du  malade. 

Les  résultats  de  la  sérumthérapie  antidiphtérique  sont  véritablement 
merveilleux.  Déjà  Roux,  à  Budapest  (septembre  1894),  avait  pu  obtenir  dès 
les  premiers  essais  une  réduction  de  50  p.  100  dans  la  mortalité.  Du  l^r  février 
au  24  juillet  1894,  il  avait  inoculé  avec  Martin  tous  les  diphtériques  de 
l'hôpital  des  Enfants-Malades  avec  le  sérum  de  cheval  immunisé  :  injection 
sous  la  peau  du  flanc  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  ;  répétition  le  lende- 
main si  le  cas  l'exigeait,  la  quantité  de  sérum  ayant  varié  de  20  à  125  centi- 
mètres cubes  par  enfant.  Sur  300  enfants  ayant  réellement  la  diphtérie 
(examen  bactériologique),  traités  ainsi  par  le  sérum  antitoxique,  78  sont 
morts  (26  p.  100),  au  lieu  de  50  à  60  p.  100,  taux  ordinaire  de  la  mortalité  par 
les  anciennes  méthodes.  Ce  gain  de  50  p.  100  sur  la  mortalité  a  été  dépassé 
aujourd'hui  ;  ce  n'est  pas  25  ou  26  p.  100  de  décès  que  nous  avons  à  enregis- 
trer,c'est  12  à  15p.  100  toutau  plus.  Il  est  bon  d'ajouter,  vingt-' ir.q  ans  après 
l'avènement  triomphal  de  la  sérumthérapie,  que  le  sérum  n'a  rien  perdu 
de  son  activité  primitive  et  mérite  toujours  la  confiance  des  praticiens. 

Il  faut  bien  savoir  que  la  mortalité  sera  d'autant  plus  faible  que  la  sérum- 
thérapie interviendra  plus  tôt.  Elle  sera  presque  nulle  si  l'injection  est  faite 
le  premier  ou  le  deuxième  jour  ;  elle  s'élève  rapidement  si  l'on  recule  l'injec- 
tion au  troisième,  au  quatrième,  au  cinquième,  au  sixième,  au  septième  jour. 

Il  ne  faut  pas  craindre,  dans  les  formes  graves  ou  tardivement  traitées,  de 
redoubler  les  injections  ;  on  ne  doit  pas  hésiter  devant  les  fortes  doses,  et  la 
sérothérapie  intensive  est  de  plus  en  plus  à  l'ordre  du  jour.  Le  D'  G.  Thomas 
(Thèse  de  Paris,  17  juin  1909)  la  recommande  dans  les  angines  graves  et  les 
paraly.-i  s  diphtériques,   H.  Méry,  B.   W'  ill-Hallé  et  Parturier    [Arch.   de 
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Méd.  des  Enfants,  sept.  1909)  ont  bien  montré  que  la  sérothérapie  intensive 
donnait  des  résultats  très  favorables  dans  les  angines  graves,  quoiqu'elle  ne 
prévienne  pas  d'une  façon  absolue  les  paralysies.  Ils  n'ont  observé  aucun 
accident  anaphylactique  sérieux.  Le  D^"  G.  Bosc,  de  Tours,  injecte  la  dose  ini- 
tiale de  100  gr.  de  sérum  pour  tous  les  cas.  Grâce  à  cette  pratique,  il  aurait 
obtenu  des  succès  constants,  sans  le  moindre  accident  [Arch.  de  Méd.  des 
Enfanb,  Dec.  191  S). 

Le  sérum  de  Roux  peut  être  employé  à  titre  prophylactique  ;  il  ne  guérit 
pas  seulement,  il  préserve  encore  de  la  diphtérie.  Injecté  à  des  enfants 
exposés  au  contage,  il  les  immunise  temporairement  (trois  à  quatre  semaines) 
et  permet  d'enrayer  les  épidémies  de  familles,  d'écoles,  d'hôpitaux, 
Parmi  les  enfants  ainsi  immunisés,  il  n'y  en  a  pas  1.  p.  100  qui  contracte  la 
diphtérie,  tandis  que,  parmi  ceux  qui  n'auront  pas  été  injectés,  10  p.  100 
contracteront  la  maladie. 

Donc,  si  un  cas  de  diphtérie  se  déclare  dans  une  famille,  dans  une  école, 
dans  une  salle  d'hôpital,  il  faut  injecter  préventivement  tous  les  enfants  de 
ces  collectivités.  J'ai  employé,  en  pareil  cas,  5  centimètres  cubes  pour  les 
nourrissons,  10  centimètres  cubes  pour  les  enfants  plus  âgés.  Dans  les  pavil- 
lons d'isolement  réservés  à  la  rougeole,  à  la  coqueluche,  à  la  scarlatine,  dans 
nos  hôpitaux  d'enfants,  un  certain  nombre  de  médecins  préconisent  les 
injections  préventives  de  sérum  à  l'entrée  de  tous  les  enfants. 

Les  accidents  dus  à  l'emploi  du  sérum  sont  fréciuents,  mais  sans  gravité. 
Je  les  évalue  à  15  p.  100  environ  des  cas  traités.  Pour  les  prévenir,  A.  Netter 
conseille  l'usage  du  chlorure  oe  calcium.  Quand  ils   sent  très   douloureux 
(myiilgies,  arthralgies),  on   doit  chercher  à  le>  atténuer  par  l'antipyrine  ou 
par  le  salicylate  de  soude.  Chez  trois  enfants  de  5,  7  et  12  ans  ayant  des 
arthralgies  sériques,  John  R.  Keith  {Brit.  med.  Journal,  15  juillet  1911)  s'est 
bien  trouvé  de  ce  dernier  médicament  qu'on  donnera  à  la  dose  de  0  gr.  25 
centigran  mes  par  année  d'âge.  L'albuminurie,  le  plus  souvent,  est  due  à  la 
diphtérie,  non  au  sérum.  Il  en  est  de  même  de  l'oligurie,  de  l'anurie,  de  l'uré- 
mie. Les  paralysies  ont  semblé  plus  fréquentes  depuis  la  sérumthérapie, 
parce  que,  grâce  au  sérum,  beaucoup  d'enfants  sont  sauvés  et  accroissent 
ainsi  le  pourcentage  des  complications  tardives.  La  fréquence  des  paralysies 
diphtériques  parle  en  faveur  du  sérum.  D'ailleurs,  comme  je  l'ai  déjà  dit,  il 
faut  traiter  ces  paralysies  par  la  sérumthérapie.  Les  véritables  accidents 
sériques  sont   les   exanthèmes   orties,   morbilliformes,   scarlatiniformes   ou 
polymorphes,  que  j'ai  observés  dans  la  proportion  de  15  p.  100.  Ces  exan- 
thèmes sont  dus  au  sérum,  non  à  l'antitoxine,  car  le  sérum  de  cheval,  non 
immunisé,  les  produit  tout  autant  que  l'autre.   Ils  s'observent  dans  les 
quinze  jours  qui  suivent  la  piqûre.  On  peut  les  distinguer  en  immédiats  ou 
très  précoces  (premiers  jour?),  précoces  (première  semaine),  tardifs  (deuxième 
et  même  troisième  semaine).  Ils  peuvent  s'accompagner  de  fièvre  et  causer 
des    erreurs     de    diagnostic    (rougeole,    scarlatine).   Après    ces    éruptions 
sériques,  qui  sont  les  accidents  de  beaucoup  les  plus  fréquents,  nous  devons 
mentionner  les  arthralgies  et  myalgies,  qui  peuvent  les  accompagner,  l'albu- 
minurip,  les  poussées  angineuses  et  ganglionnaires,  la  diarrhée  parfois. 
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Ces  accidents,  jusqu'à  présent,  n'ont  pu  être  prévenus  ;  ils  s'observent 
aussi  souvent  dans  la  diphtérie  qu'en  dehors  d'elle  (par  exemple  dans  la 
sérumthérapie  préventive)  ;  mais,  comme  ils  n'ont  aucune  gravité,  ils  ne 
sauraient  jeter  la  moindre  défaveur  sur  le  sérum,  qui  reste,  malgré  tout,  le 
remède  souverain  de  la  diphtérie  (1). 

Sous  le  nom  d' anaphylaxie  (Ch.  Rich.'t),  on  a  décrit  des  accidents  graves 
survenant  chez  des  enfants  ayant  déjà  été  injectés  et  se  trouvant  ainsi  sensi- 
bilisés à  l'égard  de  nouvelles  doses  de  sérum.  Le  mot  et  la  chose  ont  fait  peur 
et  retenu  la  main  de  beaucoup  de  médecins.  Nous  déclarons  hautement  que, 
sur  des  milliers  d'injections  uniques  ou  répétées,  à  des  intervalles  proches  ou 
éloignés,  nous  n'avons  jamais  observé  d'accidents  anaphylactiques  graves, 
et  dans  notre  pratique  hospitalière  ou  civile,  nous  ignorons  l 'anaphylaxie. 
Cette  très  belle  découverte  doit  rester  dans  les  laboratoires,  elle  ne  compte 
pas  pour  les  médecins  praticiens. 

2.  —  VARIOLE 

La  généralisation  de  la  vaccine  en  Europe  et  dans  tous  les  pays  civilisés 
enlève  à  l'étude  de  la  variole  une  part  de  l'intérêt  qu'elle  présentait  autrefois. 

Cependant,  la  vaccine,  exigée  à  l'entrée  des  écoles  et  de  la  plupart  des  car- 
rières civiles  et  militaires,  n'est  obligatoire  pour  tous  dans  notre  pays  que 
depuis  peu,  et,  si  nous  n'avons  plus  à  redouter  d'explosions  épidémiques 
comparables  à  celles  des  temps  passés,  nous  sommes  encore  trop  souvent 
appelés  à  soigner  des  varioleux.  Il  importe  donc  de  donner  une  description 
sommaire  de  la  variole  et,  quoique  cette  maladie  se  présente  plus  souvent 
chez  l'adulte  que  chez  l'enfant,  quoiqu'elle  soit  appelée  à  disparaître  bientôt 
du  cadre  des  maladies  de  l'enfance,  grâce  à  la  vaccination  précoce  et  systé- 
matique des  nourrissons,  grâce  aussi  à  la  revaccination  des  enfants  plus  âgés, 
elle  mérite  toujours  de  figurer  au  premier  rang  des  fièvres  éruptives,  comme 
un  type  parfait  et  inoubliable. 

Étiologie.  —  La  contagion  directe  ou  indirecte  et,  jadis,  l'inoculation 
résument  l'étiologie  de  la  variole  ;  cette  contagion  peut  se  faire  par  la  voie 
placentaire,  et  l'on  a  vu  des  femmes  atteintes  de  variole  mettre  au  jour  des 
enfants  couverts  de  pustules,  ou  incubant  la  maladie,  qui  ne  tardait  pas  à  se 
manifester. 

Le  virus  est  contenu  dans  les  pustules  ;  il  est  actif  dès  le  début  de  l'érup- 
tion, et  cette  activité  persiste  dans  les  croûtes  qui  marquent  la  période  de 
dessiccation.  Quant  à  l'agent  figuré  de  cette  virulence,  il  est  mal  connu  : 
Cornil  et  Babès  ont  décrit  et  représenté  des  microcoques  dans  les  pustules 
varioliques,  mais  sans  pousser  plus  loin  l'étude  de  ces  microorganismes.  On 
voit  très  bien  ces  microbes  isolés,  accouplés  par  deux,  par  quatre,  en  petites 
zooglées  dans  les  lacunes  du  corps  muqueux  de  Malpighi  de  la  pustule  vario- 
ieuse.  Roger  et  Weil,  plus  récemment  {Soc.de  Biol.,  17  novembre  1900),  ont 

(1)  Consulter  mon  mémoire  sur  la  Valeur  Ihérapeulique  de  la  sérumlhérapie  dans  la  di- 
phtérie (Arch.  de  méd.  des  enfants,  mai  1903). 
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décrit  des  microorganismes  très  diiïérents,  qu'ils  rangent  dans  la  classe  des 
hématozoaires.  Il  est  certain  que  les  microbes  pathogènes  de  la  variole,  s'ils 
ont  une  certaine  fixité  et  s'ils  peuvent  être  aisément  transmis  par  les  vête- 
ments, les  linges,  les  objets  souillés  par  les  malades,  ou  même  par  les  méde- 
cins peu  soigneux  de  leur  personne,  ne  sont  pas  très  volatils  ni  transportés 
bien  loin  par  l'atmosphère. 

Le  contact  direct  ou  prochain  semble  nécessaire  à  la  transmission  de  la 
variole.  Nous  n'avons  plus  à  tenir  compte  de  l'inoculation  intentionnelle,  on 
y  a  renoncé  ;  mais  l'inoculation  accidentelle  peut  être  observée.  Tous  les 
modes  de  transfert  du  contage  de  l'individu  malade  à  un  individu  sain 
échouent  le  plus  souvent  quand  celui-ci  a  été  vacciné  avec  succès.  Toutefois 
il  n'est  pas  très  rare  de  voir  des  sujets  vaccinés  atteints  de  variole  ;  dans  ce 
cas,  la  maladie  est  discrète,  atténuée,  avortée,  exceptionnellement  confluente  ; 
elle  peut  être  aussi  (j'en  ai  vu  plusieurs  exemples)  hémorragique.  Dans  la 
plupart  des  cas,  le  germe  varioleux  pénètre  par  les  voies  respiratoires  ;  mais 
ce  n'est  pas  la  seule  porte  d'entrée  ;  la  surface  cutanée,  la  muqueuse  des  voies 
digestives,  peuvent  être  éraillées  et  franchies  par  le  contage. 

Il  y  a  très  peu  de  sujets  réfractaires  à  la  variole,  et  cela  nous  explique  les 
effroyables  ravages  causés  par  la  maladie  avant  la  pratique  des  vaccinations. 
La  variole  peut  même  récidiver,  fait  exceptionnel  qui  se  rencontre  dans 
l'histoire  de  la  plupart  des  maladies  infectieuses. 

Anatomie  pathologique.  —  L'histologie  nous  montre,  dans  les  différentes 
phases  de  l'éruption  variolique,  les  particularités  suivantes  :  au  début 
(macules  et  papules),  congestion  du  derme,  dilatation  des  capillaires  san- 
guins et  lymphatiques,  les  cellules  du  corps  muqueux  de  Malpighi  se 
troublent  ;  puis  la  pustulation  se  fait,  les  cellules  se  soulèvent,  emprisonnant 
un  réticulum  dans  les  mailles  duquel  se  loge  un  liquide  d'abord  clair,  bientôt 
louche  et  purulent  ;  ce  liquide  contient  de  nombreux  leucocytes  et  hématies 
sortis  des  vaisseaux  par  diapédèse.  Autour  de  la  pustule,  le  derme  et  l'épi- 
derme  sont  le  siège  d'une  infiltration  œdémateuse  plus  ou  moins  étendue  ; 
les  glandes  sudoripares  fonctionnent  avec  plus  d'activité,  et  la  physiologie  de 
la  peau  tout  entière  est  profondément  troublée.  Après  la  pustulation,  l'épi- 
derme  ne  se  reproduit  plus  au  niveau  des  lésions  éruptives,  et  une  cicatrice 
indélébile  prend  sa  place. 

Dans  les  cas  graves,  les  viscères  (foie,  reins,  cœur,  poumons,  rate)  sont  plus 
ou  moins  altérés  ;  le  foie,  surtout  dans  les  varioles  hémorragiques,  présente 
rapidement  la  dégénérescence  graisseuse  ;  il  est  jaune,  mou,  augmenté  de 
volume.  Le  sang  est  noir,  diffluent  (sang  dissous)  ;  des  microcoques  en  grand 
nombre  s'observent  dans  les  viscères,  dans  le  sang  comme  dans  les  pustules. 
Dans  la  variole  hémorragique,  on  trouve,  outre  les  hémorragies  cutanées,  des 
hémorragies  dans  les  viscères,  les  séreuses,  les  os. 

Symptômes.  —  La  période  d'incubation,  plus  courte  dans  la  variole  inocu- 
lée, serait,  en  moyenne,  de  huit  ou  dix  jours.  L'invasion,  marquée  quelque- 
fois par  des  convulsions,  est  caractérisée  presque  toujours  par  une  fièvre  sou- 
daine et  vive,  avec  frissons,  céphalalgie,  vomissements,  rachialgie.  Le  malade 
est  courbaturé,  brisé,   anéanti  ;  il  éprouve  la    sensation    d'une  lassitude 
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extrême,  et  cependant  il  ne  peut  trouver  de  repos,  il  est  agité,  inquiet, 
anxieux.  Cette  invasion  brutale,  bien  dessinée  dans  les  formes  cohérentes, 
confluentes,  graves,  peut  être  atténuée  dans  les  formes  discrètes  et  abortives. 

La  température  monte  à  39,  40,  41°  les  premiers  jours.  Le  délire  est  rare. 
La  rachialgie,  parfois  très  violente,  durable  (quatre,  cinq,  six  jours),  peut 
aller  jusqu'à  la  paraplégie,  qui  semble  témoigner  d'une  congestion  de  la 
moelle  épinière.  La  constipation  est  habituelle.  Les  urines  sont  très  colorées  ; 
elles  contiendraient  une  ptomaïne  toxique  (Pouchet). 

Vers  le  deuxième,  troisième  ou  quatrième  jour  de  l'invasion,  une  éruption 
spéciale,  dite  rash,  peut  se  montrer  au  niveau  des  aines  et  envahir  l'abdo- 
men, les  cuisses,  les  membres  supérieurs.  Ce  rash,  tantôt  morbilliforme,  tan- 
tôt scarlatiniforme,  est  quelquefois  purpurique  et  hémorragique  ;  il  revêt 
alors  une  teinte  vineuse,  livide,  noirâtre,  qui  dénote  la  variole  hémorragique. 
Le  rash  morbilliforme  indique  ordinairement  une  variole  discrète  et  atténuée. 
Il  s'observe  chez  des  malades  vaccinés.  Mais,  d'une  façon  générale,  on  peut 
dire  que  les  rash  n'ont  par  eux-mêmes  aucune  valeur  pronostique. 

Tels  sont  les  principaux  phénomènes  de  la  période  d'invasion,  qui  dure 
de  deux  à  quatre  jours  en  moyenne.  Plus  la  durée  est  courte,  plus  les 
formes  graves  sont  a  redouter.  La  fin  de  l'invasion  est  marquée  par  une 
dépression  thermique  remarquable  ;  l'apyrexie  est  presque  complète. 

L'éruption  de  la  variole  est  caractéristique  :  elle  débute  par  des  taches 
rouges  arrondies  [macules),  bientôt  surélevées  et  acuminées  [papules),  qui, 
dès  le  second  jour,  présentent  un  soulèvement  épidermique,  rempli  d'un 
liquide  transparent  [vésicule),  qui  se  trouble  vers  le  troisième  ou  le  qua- 
trième jour,  pour  former  une  pustule.  Les  pustules  de  la  variole  sont  tan- 
tôt petites,  presque  miliaires,  tantôt  larges,  à  base  parfaitement  arrondi^,  à 
dépression  centrale  [ombilication).  Les  pustules  les  plus  larges  sont  celles 
du  dos,  des  mains,  des  poignets,  des  avant-bras.  Dans  quelques  cas,  l'érup- 
tion rappelle  l'impétigo,  et  des  croûtes  épaisses  et  jaunâtres  forment  de 
larges  placards  sur  difïérents  points  du  corps.  Chez  les  enfants  chétifs, 
malingres,  athrepsiés,  les  pustules  sortent  mal  et  durent  peu. 

La  variole  peut  être  discrète,  et  les  pustules,  en  nombre  restreint,  séparées 
par  de  grands  intervalles  de  peau  saine,  sont  disséminées  sans  ordre  sur  la 
face,  le  tronc,  les  membres.  Quelquefois,  sans  que  la  variole  cesse  d'être  dis- 
crète, les  pustules  sont  groupées  en  corymbes  ou  en  bouquets.  Quand  les 
pustules,  plus  nombreuses  et  plus  serrées,  laissent  peu  d'intervalle  entre 
elles,  la  variole  est  dite  cohérente.  Elle  est  confluente  quand  les  pustules  se 
touchent  ou  même  empiètent  les  unes  sur  les  autres  ;  la  face,  dans  ces  cas, 
présente  un  masque  parcheminé  ;  l'épiderme  est  soulevé  en  masse  comme 
dans  une  vaste  brûlure,  et  l'aspect  des  sujets  est  véritablement  repoussant  ; 
outre  cet  aspect,  il  existe  une  odeur  nauséeuse  bien  faite  pour  inspirer  le 
dégoût.  La  variole  confluente  est  presque  toujours  mortelle. 

La  variole  ne  limite  pas  son  éruption  à  la  peau,  elle  envahit  les  muqueuses 
oculaires,  nasales,  bucco-pharyngées,  laryngées.  Les  paupières,  gonflées 
comme  des  vessies,  cachent  les  yeux  et  causent  une  cécité  temporaire  ;  les 
malades,  quand  la  muqueuse  bucco-pharyngée  est  le  siège  d'une  éruption 
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abondante,  sont  tourmentés  par  la  salivation  et  la  dysphagie  ;  si  le  larynx 
est  pris,  il  y  a  de  l'aphonie,  de  la  dyspnée  pouvant  aller  jusqu'à  la  suffocation 
(œdème  de  la  glotte). 

La  fièvre,  qui  était  tombée  au  début  de  l'éruption,  se  rallume  quand  la  suppu- 
ration s'établit,  c'est-à-dire  le  septième  ou  huitième  jour  ;  elle  est  en  rapport 
direct  avec  l'intensité  de  cette  suppuration  et  la  confluence  des  pustules.  Dans 
beaucoup  de  varioles  modifiées  par  une  vaccine  antérieure,  elle  manque,  et 
les  pustules  alors  se  flétrissent  presque  dès  leur  formation.  La  variole  avorte 
dans  ce  cas,  et  l'on  a  bien  à  tort  attribué  au  traitement  une  absence  de  sup- 
puration qui  tient  à  la  bénignité  naturelle  du  mal.  La  propagation  de  la  vac- 
cine est  telle  aujourd'hui  que,  dans  une  salle  de  varioleux,  la  proportion  des 
malades  vaccinés  dépasse  de  beaucoup  celle  des  malades  non  vaccinés.  Il  en 
résulte  que  les  varioloïdes  ou  varioles  atténuées  sont  extrêmement  communes  ; 
ces  formes  guérissent  rapidement  et  spontanément,  sans  suppuration. 

Après  le  gonflement  de  la  face,  si  effrayant  dans  la  variole  confluente,  se 
montre  celui  des  pieds  et  des  mains,  dont  l'absence  serait,  d'après  Trous- 
seau, d'un  pronostic  fatal.  Ce  gonflement  apparaît  vers  le  dixième  jour, 
alors  que  la  fièvre  est  très  vive  (40o),  que  le  malade  est  très  affaibli  par 
la  suppuration,  que  la  maladie  est  à  son  apogée.  C'est  à  ce  moment  que 
la  mort  survient  le  plus  souvent.  Quand  le  malade  survit,  on  assiste  à  la 
période  de  dessiccation. 

Si  la  variole  est  discrète,  la  dessiccation  succède  immédiatement  à  la  pus- 
tulation,  des  croûtes  se  forment  et,  au  bout  de  dix  à  quinze  jours,  elles 
tombent,  laissant  à  leur  place  une  cicatrice  plissée.' 

Si  la  variole  a  été  cohérente  ou  confluente,  la  suppuration  ne  cesse  pas 
avant  le  treizième  ou  quatorzième  jour,  et  les  croûtes  qui  lui  succèdent  sont 
épaisses,  rugueuses,  inégales.  Elles  tombent,  mais  elles  se  reproduisent  une 
ou  deux  fois  avant  de  faire  place  aux  cicatrices  définitives.  En  somme,  la 
durée  de  la  période  de  dessiccation  est  incertaine  ;  de  huit  jours  en  moyenne 
dans  les  formes  discrètes,  elle  peut  atteindre  et  dépasser  quatre  semaines 
dans  les  formes  graves.  Or,  tant  que  le  convalescent  présente  sur  le  corps  la 
moindre  croûte,  il  ne  peut  être  rendu  à  la  vie  commune. 

Variole  hémorragique.  —  Parmi  les  diverses  modalités  cliniques,  il  n'en 
est  pas  de  plus  curieuse,  de  plus  effrayante,  de  plus  grave  que  la  variole 
hémorragique.  Dès  le  premier  ou  le  second  jour  de  l'invasion,  des  taches 
purpuriques  se  montrent  au  niveau  des  aines  et  de  l'abdomen;  ces  taches,  par 
leur  groupement  et  leur  extension  rapide,  figurent  bientôt  un  rash  vineux, 
puis  noirâtre  {variole  noire),  dont  la  signification  est  funeste.  Des  ecchymoses 
apparaissent  déjà  sur  les  conjonctives  bulbaires,  sur  la  muqueuse  buccale  ; 
le  raptus  sanguin  n'épargne  pas  les  muqueuses  profondes  et  cause  des  épis- 
taxis,  des  hématuries,  du  melaena.  Une  dyspnée  formidable  traduit  à  la  fois 
la  congestion  pulmonaire  et  la  congestion  bulbaire.  Le  malade  est  dans  la 
prostration  la  plus  complète,  et  il  peut  succomber  avant  même  la  sortie  des 
pustules  caractéristiques.  Celles-ci,  quand  elles  apparaissent,  sont  retardées, 
petites,  avortées,  et  deviennent  aussitôt  hémorragiques. 
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Les  urines,  même  quand  il  n'y  a  pas  d'hématurie,  sont  albumineuses,  car 
les  reins  sont  d'emblée  et  profondément  altérés. 

A  côté  de  cette  forme  de  variole  hémorragique,  on  rencontre  des  variétés 
moins  efTrayantcs  dans  lesquelles  l'hémorragie  est  secondaire  à  l'éruption, 
soit  qu'elle  coïncide  avec  la  papulation,  soit  qu'elle  accompagne  la  formation 
des  pustules.  Dans  ce  cas,  la  guérison  est  possible.  La  variole  hémorragique 
est  plus  rare  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  ;  elle  frappe  de  préférence  les 
individus  affaiblis  par  l'alcoolisme,  par  la  misère,  par  les  chagrins  ;  la  gros- 
sesse est  une  condition  prédisposante  relevée  par  quelques  auteurs.  De  plus, 
chez  la  femme  enceinte,  quand  la  variole  est  grave,  l'avortement  est  la  règle. 

Variole  des  nouveau-nés.  —  Les  allures  un  peu  spéciales  de  la  variole 
chez  les  enfants  nouveau-nés  ont  été  mises  en  relief  par  H.  Roger  {Soc.  Méd. 
des  Hop.,  29  mars  1901).  La  variole  se  transmet  facilement  de  la  mère  au 
fœtus.  En  moins  d'un  an,  à  l'hôpital  d'Aubervilliers,  1 1  femmes  varioliques  ont 
accouché  d'enfants  vivants,  qui,  sains  en  apparence,  n'ont  pas  tardé  à  pré- 
.senter  des  troubles  morbides  imputables  à  la  variole.  Le  passage  à  travers  le 
placenta  est  rapide  et  constant,  car,  parmi  ces  enfants  de  femmes  varioleuses, 
1  était  né  la  veille  du  jour  où  débuta  la  variole  maternelle,  1  quelques  heures 
après  l'invasion,  3  un  jour  après,  6  les  deuxième  et  troi-^ième  jours,  donc  tous 
un  peu  avant  ou  pendant  l'éruption.  Tous  étaient  à  terme  (sauf  un  à  sept 
mois),  le  plus  petit  pesant  1  700  grammes,  le  plus  gros  3.800,  les  autres  au- 
tour de  3.000  grammes.  Il  est  remarquable  qu'on  ait  relevé  l'hypothermie 
•chez  tous  ces  enfants  :  moins  de  SC,  parfois  31°,  30°  et  même  28°.  Quand 
l'enfant  réagit,  il  peut  avoir  37°;  il  peut  même  monter  à  40°  ;  mais  alors  il  a 
ime  éruption.  Trois  nouveau-nés  sont  morts  sans  symptômes  varioliques  : 
1°  une  femme,  qui  devaitmourir  huit  jours  plus  tard  de  variole  hémorragique, 
met  au  monde  un  enfant  de  3  kilogrammes  la  veille  de  l'éruption  ;  au  bout  de 
trois  jours,  le  nouveau-né  a  de  l'ictère  avec  une  température  rectale  de  35'',6; 
il  meurt  le  lendemain.  — 2°  Une  femme  accouche  le  cinquième  jour  de  l'érup- 
tion variolique  d'un  enfant  pesant  2.780  grammes,  qui  a  35^,7  dans  le  rectum  ; 
deux  jours  après,  le  nouveau-né  a  de  l'ictère,  de  l'œdème  du  pubis  et  du 
scrotum,  une  température  de  30";  il  meurt  à  onze  jours,  ayant  eu  28°  à  minuit 
et  40^,2  à  huit  heures  du  matin.  —  3°  Une  femme  accouche  à  sept  mois, 
le  troisième  jour  d'une  variole  discrète  ;  l'enfant  a  de  l'ictère  le  deuxième 
jour,  de  l'hypothermie  le  cinquième  jour  (30°) et  meurt  le  septième  jour. Chez 
les  enfants  qui  ont  présenté  un  exanthème,  on  a  noté  un  érythème  scarlati- 
niforme  chez  l'un,  6  papules  chez  un  autre,  10  papules  chez  un  troisième, 
dhez  la  plupart  des  nouveau-nés,  éruption  très  discrète,  restant  au  stade  papu- 
leux,  mort  rapide.  Parfois  cependant  il  y  a  suppuration.  Dans  la  variole  des 
nouveau-nés,  l'éruption  est  très  peu  abondante  et  avorte  presque  toujours. 
Dans  un  cas,  on  la  trouva  cohérente  par  places.  La  mort  n'est  pas  absolument 
fatale  ;  un  enfant,  qui  était  descendu  à  33°,  a  guéri.  A  l'autopsie,  on  trouve 
une  dégénérescence  du  foie  et  des  reins,  un  piqueté  hémorragique  des  vis- 
cères, fréquemment  de  la  myocardite.  Dans  un  cas,  les  capsules  surrénales 
ont  présenté  une  hémorragie  diffuse.  En  somme,  d'après  H.  Roger,  la  variole 
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des  nouveau-nés  aurait  pour  caractères  spéciaux  :  hypothermie,  ictère 
10  fois  sur  11,  absence  d'éruption  ou  éruption  discrète  et  avortée,  rarement 
suppurée  ;  guérison  exceptionnelle  ;  mort  du  quatrième  au  vingtième  jour 
par  affaiblissement  graduel  ou  syncope. 

S.  Cappellani  {La  Pedialria,  avril  1919),  reprenant  cette  question  de  la 
transmission  au  fœtus,  par  le  placenta,  de  la  variole  maternelle,  en  rapporte 
4  observations  nouvelles. 

Complications.  —  Nombreuses  et  redoutables  sont  les  complications  de  la 
variole  :  du  côté  de  l'appareil  respiratoire,  il  faut  signaler  les  ulcérations  du 
larynx,  la  nécrose  des  cartilages,  l'œdème  de  la  glotte,  la  broncho-pneumo- 
nie, la  pleurésie  purulente  ;  du  côté  de  l'appareil  circulatoire,  on  a  observé 
l'endocardite,  la  myocardite,  la  péricardite,  l'endartérite,  la  phlegmalia  alba 
dolens.  La  myocardite  (Desnos  et  Huchard)  serait  une  cause  fréquente  de 
mort.  Mentionnons  en  passant  l'orchite  et  la  parotidite  varioleuses. 

Les  atteintes  du  système  nerveux  se  traduiront  par  la  paraplégie,  la 
névrite  parenchymateuse,  la  tétanie,  le  pseudo-tabes.  Les  lésions  de  la  peau 
et  du  tissu  sous-cutané  (l^miphangite,  ecthyma,  abcès,  gangrène)  sont  des 
accidents  beaucoup  plus  fréquents.  Fréquents  également  les  accidents  ocu- 
laires (ulcères  de  la  cornée,  adhérence  des  paupières,  cécité)  et  auriculaires 
(otites,  otorrhées,  perforation  du  tympan). 

L'intervention  de  la  variole  dans  le  cours  d'une  autre  maladie  est  plus 
souvent  funeste  que  favorable  ;  chez  les  enfants  atteints  de  diarrhée,  de 
broncho-pneumonie,  d'athrepsie,  la  variole  est  presque  fatale.  Par  contre, 
certaines  maladies  nerveuses  (hystérie),  certaines  dermatoses  (eczéma, 
teigne,  gale)  peuvent  être  amendées  ou  guéries  par  la  variole. 

Pronostic.  —  Les  sujets  vaccinés  ont  plus  de  chances  de  guérir  que  les 
sujets  non  vaccinés  ;  chez  les  premiers,  en  effet,  la  variole  est  presque  tou- 
jours atténuée.  Chez  l'enfant  jeune  et  récemment  vacciné,  la  variole  est 
exceptionnelle  ;  elle  est  très  souvent  mortelle  chez  l'enfant  non  vacciné,  et 
le  pronostic  est  d'autant  plus  grave  que  l'enfant  est  plus  jeune.  Le  pronostic 
varie  d'ailleurs  beaucoup,  suivant  les  épidémies,  suivant  l'étendue  de  celles- 
ci,  suivant  la  proportion  des  sujets  vaccinés.  En  temps  d'épidémie,  sur  4  per- 
sonnes non  vaccinées,  3  contracteront  la  variole  et  en  mourront  une  fois  sur 
•deux.  Sur  4  personnes  vaccinées,  1  sera  atteinte  et  aura  19  chances  contre 
1  de  guérir.  Si  la  vaccination  protège  la  plupart  des  sujets,  la  revaccination 
leur  assure  à  tous  une  immunité  presque  absolue. 

Les  revaccinés  traversent  presque  indemnes,  dans  la  proportion  de  1  p.  118, 
les  épidémies  de  variole.  Il  n'en  meurt  que  1  sur  70.000.  La  revaccination  met 
donc  à  l'abri  de  la  variole  les  individus  et  les  agglomérations  humaines  (Brouar- 
del.  Académie  de  médecine,  3  mars  18v)l). 

On  tiendra  compte,  pour  l'appréciation  du  pronostic,  de  l'âge  des  sujets, 
de  leur  état  de  santé  habituel,  de  leur  hygiène,  de  la  forme  de  leur  maladie  : 
discrète,  la  variole  guérit  presque  à  coup  sûr  ;  cohérente,  elle  guérit  le  plus 
souvent  ;  confluente  ou  hémorragique,  elle  tue  presque  toujours  et  à  bref  délai. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  variole  est  en  général  des  plus  faciles  : 
avant  l'éruption,  la  maladie  ne  saurait  être  sûrement  reconnue,  mais  elle 
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peut  être  soupçonnée  por  les  traits  les  plus  saillants  de  son  invasion  (fièvre, 
céphalalgie,  vomissements,  rachialgie). 

Chez  le  tout  jeune  enfant  qui  ne  peut  traduire  clairement  des  phénomènes 
subjectifs,  le  diagnostic  ne  saurait  être  posé  avant  l'éruption.  L'éruption,  je 
l'ai  déjà  dit,  est  caractéristique  ;  cependant  les  cas  de  variole  discrète,  atté- 
nuée, avortée,  exigent  beaucoup  d'attention  de  la  part  du  médecin  ;  chaque 
élément  éruplif  doit  être  l'objet  d'un  examen  minutieux,  pour  éviter  des 
erreurs  regrettables  qu'il  me  suffira  de  signaler  :  la  varicelle,  qui  n'a  rien  de 
commun  avec  la  variole,  ne  saurait  être  confondue  même  avec  les  formes  les 
plus  frustes  de  la  variole,  ses  bulles  crislallines  lui  appartiennent  en  propre  ; 
le  purpura  hémorragique,  objectivement  semltlable  au  rash  de  la  variole 
hémorragique,  en  diiïère  par  l'absence  des  accidents  généraux  (fièvre,  abat- 
tement, dyspnée,  adynamie)  et  par  l'évolution  ultérieure.  La  rougeole,  la 
scarlatine,  la  rubéole,  seront  facilement  distinguées  des  rash  varioleux,  qui 
leur  finpruntt'iit  quelfpios  traits. 

Traitement  et  Prophylaxie.  —  Les  varioleux  doivent  être  soignés,  autant 
que  possible,  dans  des  chambres  vastes,  bien  aérées,  dont  la  température 
soit  maintenue  à  17  ou  IS".  La  diète  est  de  rigueur  pendant  toute  la  période 
fébrile  ;  mais  cette  diète  comporte  l'usage  des  tisanes  rafraîchissantes  ou 
acidulés  (limonade),  du  lait,  du  bouillon,  du  vin  ou  du  cognac  étendu  d'eau. 
Aux  adultes,  on  prescrira,  pour  calmer  les  douleurs  du  début  (rachialgie), 
l'opium  (laudanum  de  Sydenham,  XV  à  XX  gouttes  ;  extrait  thébaïque, 
5  à  10  centigrammes).  Aux  enfants,  on  donnera  le  chloral  en  potion 
(25  à  50  centigrammes)  ou  en  lavement  (même  dose).  Les  liniments  cal- 
mants, les  ventouses  sèches  seront  prescrits  concurremment. 

Les  moyens  topiques  destinés  à  faire  avorter  les  pustules  ou  à  prévenir  les 
cicatrices  disgracieuses  sont  inefficaces  le  plus  souvent  et  parfois  dangereux  ; 
j'ai  vu  la  mort  succéder  à  l'emploi  du  masque  de  coUodion.  Cependant  Tala- 
mon  {Soc.  Méd.des  Hôp.,  1890)  s'est  bien  trouvéde  pulvérisations  éthérées  de 
sublimé,  répétées  deux  ou  trois  fois  par  jour  pendant  une  minute  environ, 
avec  la  solution  suivante  : 

Sublimé    i     . .    , 

..,.,.  aa  1  gramme 

Acide  tartrique )  ° 

Alcool  à  90» 5  centimètres  cubes 

Ether    Q.  S.  pour  50  cent,  cubes. 

Les  bains  de  sublimé  à  1  p.  10.000  (30  grammes  par  bain  pour  les  adultes, 
2  à  5  grammes  pour  les  enfants)  rendront  aussi  quelques  services.  Pour  com- 
battre la  fièvre,  on  usera  de  la  quinine,  de  l'antipyrine  en  potion,  en  lavement, 
en  injections  sous-cutanées.   . 

Du  Castel  a  vanté  le  traitement  éthéro-opiacé,  qui  consiste  à  faire  prendre 
aux  malades  20  à  30  centigrammes  d'extrait  thébaïque  par  jour  en  potion  et 
2  centimètres  cubes  d'éther  en  injedtions  sous-cutanées.  Ces  injections 
d'éther  sont  très  douloureuses,  et,  chez  quelques  malades  peu  tolérants,  on 
est  autorisé  à  les  remplacer  par  le  sirop  d'éther  (5  à  6  cuillerées  à  soupe  par 
jour).  La  médication  éthéro-opiacée,  qui  ne  m'a  pas  donné  tous  les  résultats 
que  j'en  attendais,  n'est  pas  applicable  aux  enfants.  Chez  eux,  c'est  surtout 
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l'alimentation  qu'il  faut  surveiller  :  le  lait  ne  saurait  être  remplacé  ;  on  y 
ajoutera,  à  partir  d'un  certain  âge,  un  peu  de  cognac,  un  peu  d'extrait  de 
quinquina  (1  à  2  grammes).  Les  bains  tièdes  (34°)  peuvent  être  donnés,  pen- 
dant la  période  de  suppuration,  aux  enfants  comme  aux  adultes.  Ils  sont 
formellement  indiqués,  dans  tous  les  cas,  pendant  la  dessiccation  et  la  conva- 
lescence de  la  maladie  ;  on  les  donnera  journellement  jusqu'à  disparition 
complète  et  définitive  des  croûtes,  et  on  recommandera  aux  malades  de  se 
savonner  énergiquement  ;  une  moyenne  de  quinze  à  vingt  bains  est  néces- 
saire pour  chaque  cas.  J.  Belin  a  recommandé  le  xylol,  à  la  dose  de  XV,  XX 
à  XL  gouttes  par  jour  dans  du  lait  {SociMéd.  des  Hôp.,  20octobre  1905).  Ce 
médicament  préviendrait  la  suppuration  et  les  cicatrices,  combattrait  la 
fétidité.  Béclère  a  essayé  de  traiter  les  varioleux  par  le  sérum  des  génisses 
vaccinifères  ;  il  a  obtenu  quelques  succès  même  chez  des  enfants  en  bas  âge 
{Acad.deMéd..lS9D). 

La  prophylaxie  de  la  variole  repose  sur  deux  pratiques  indispensables  :  la 
vaccination  de  tous,  l'isolement  des  varioleux.  En  temps  d'épidémie,  toute  la 
population  (femmes,  enfants,  vieillards),  sans  aucune  exception  d'âge,  de  sexe, 
d'étatmorbide,  de  vaccine  antérieure,  sera  soumise  à  la  vaccination. En  dehors 
même  de  toute  épidémie,la  vaccination  générale  s'impose,  et  la  revaccination 
de  dix  en  dix  ans  sera  appliquée  au  plus  grand  nombre  possible 'd'individus. 

Les  sujets  atteints  de  variole  seront  isolés,  autant  que  possible,  dans  des 
hôpitaux  éloignés  de  toute  habitation.  Une  zone  de  quelques  décamètres 
autour  de  l'hôpital  d'isolement  suffit  à  la  rigueur,  surtout  si  des  mesures 
quarantenaires  sévères  sont  imposées  au  personnel  de  l'hôpital.  Les  vario- 
leux doivent  être  transportés  dans  des  voitures  spéciales,  désinfectées  avant 
leur  rentrée  en  ville  ;  tous  les  objets  souillés  par  eux  seront  passés  à  l'étuve. 
Tous  les  résidus,  croûtes,  poussières  recueillis  par  le  balayage  des  salles 
de  malades  doivent  être  immédiatement  brûlés,  et  non  rejetés  au  loin  avec 
les  immondices.  Les  médecins,  les  élèves,  les  infirmiers  qui  soignent  les 
varioleux  doivent  revêtir  dans  leur  service  des  vêtements  spéciaux,  désin- 
fectés tous  les  jours  par  l'étuve.  L'isolement  des  varioleux  soignés  à  domi- 
cile est  presque  impossible  ;  cependant  il  faut  s'efïorcer  de  le  réaliser  et  sur- 
tout veiller  à  ce  que  les  enfants  et  les  personnes  non  récemment  vaccinées  ne 
s'approchent  pas  des  malades.  Après  la  guérison  ou  la  mort,  il  faut  prescrire 
la  désinfection  complète  de  la  chambre  et  des  meubles. 


3.  —  VACCINE 

La  vaccine  est  une  maladie  d'origine  bovine  et  équine  {cow-pox,horse-pox) 
qu'on  inocule  à  l'enfant  pour  le  préserver  de  la  variole.  Cette  maladie  artifi- 
cielle et  provoquée  dans  un  but  prophylactique  ne  naît  jamais  spontanément 
chez  l'homme. 

La  découverte  des  propriétés  de  la  vaccine  est  attribuée  à  Jenner  (1798), 
quoique  Benjamin  Jesty  eût  inoculé  la  vaccine  à  sa  femme  et  à  ses  deux  fils 
dès  l'année  1774.  C'est  le  14  mai  1796  que  Jenner  inocula  le  petit  James 
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Phipps,  âgé  de  huit  ans,  avec  des  puslule»  pruvL-nant  de  la  main  d'une 
vachère  nommée  Sarah  Nelmes.  Puis  il. répéta  l'opération  sur  d'autres  per- 
sonnes avec  du  vaccin  pris  directement  sur  la  vache.  Il  ne  publia  sa  décou- 
verte qu'en  1708. 

Vaccination.  —  Aujourd'hui,  la  vaccination  de  bras  à  bras,  qui  régnait  en 
maîtresse  autrefois,  a  disparu  devant  la  vaccination  de  génisse  à  bras.  En 
inoculant  à  un  enfant  la  lymphe  .vaccinale  prise  sur  le  bras  d'un  autre 
enfant,  on  craint,  en  effet, d'inoculer  au  premier  des  maladies  que  le  second 
peut  porter  à  l'état  latent  (syphilis,  tuberculose).  La  génisse,  elle  aussi, 
peut  être  tuberculeuse,  et  quelques  médecins  voudraient  que  la  IjTnphe  ou 
la  pulpe  vaccinale  ne  fût  employée  qu'après  l'autopsie  de  la  bête  vaccinifère. 
Cependant  Straus,  ayant  inoculé  des  animaux  avec  du  vaccin  pris  sur  des 
sujets  tuberculeux,  n'a  jamais  réussi  à  transmettre  la  tuberculose.  La  ques- 
tion est  pendante. 

Le  meilleur  procédé  de  vaccination  consiste  à  prendre  sur  une  lancette  la 
lymphe  des  pustules  animales  et  à  l'insérer  immédiatement  sur  le  bras  de 
l'enfant  qu'on  veut  vacciner.  Quand  on  n'a  pas  à  sa  disposition  une  génisse 
vaccinifère,  on  se  sert  de  vaccin  conservé  dans  des  tubes  fermés  à  la  lampe 
ou  entre  deux  plaques  de  verre.  Ce  vaccin  sera  recueilli  chez  l'enfant  vers  le 
sixième  ou  septième  jour  et  chez  la  génisse  dès  le  quatrième  ou  cinquième 
jour.  La  pulpe  vaccinale,  c'est-à-dire  le  produit  de  raclage  de  la  partie  pro- 
fonde des  pustules,  est  très  efficace  et  peut  se  conseiver  longtemps  quand 
elle  est  additionnée  de  glycérine  ou  d'acide  salicylique. 

Nous  ne  décrirons  pas  tous  les  procédés  de  vaccination  employés,  mais 
nous  insistons  sur  l'asepsie,  qui  doit  présider  à  la  vaccination  comme  à  toute 
opération,  quelle  qu'elle  soit.  On  lavera  le  bras  de  l'enfant  avec  une  solution 
antiseptique  (solution  boriquée  à  4  p.  100,  sublimé  à  1  p.  LOOO)  ;  on  trempera 
la  lancette  dans  une  solution  phéniquée  à  1  p.  20  ou  dans  l'eau  bouillante  ; 
on  fera  trois  piqûres  à  la  face  antéro-externe  de  chaque  bras,  au  niveau  de 
l'empreinte  deltoïdienne,  à  moins  qu'on  n'ait  des  raisons  pour  insérer  le 
vaccin  ailleurs  (tumeur  érectile,  tache  vineuse  apparente).  Chez  les  fillettes, 
on  vaccine  souvent,  par  coquetterie,  à  la  paitie  externe  des  cuisses  ou  au 
niveau  des  mollets. 

Indications  et  contre-indications.  —  A  quel  âge  l'enfant  doit-il  être  vac- 
ciné? S'il  y  a  une  épidémie  de  variole,  on  inoculera  systématiquement  tous 
les  enfants  dès  les  premiers  jours  de  leur  naissance.  S'il  n'y  a  pas  d'inconvé- 
nient à  temporiser,  on  peut  attendre  que  l'enfant  ait  deux  ou  trois  mois  ;  on 
ne  dépassera  pas  cette  limite.  Mais  il  vaut  mieux  encore  vacciner  tous  les 
enfants  avant  leur  première  sortie. 

Si  la  vaccination  des  nouveau-nés,  au  lieu  d'être  simplement  conseillée  et 
encouragée,  était  rendue  partout  obligatoire,  la  variole  ne  figureiait  bientôt 
plus  parmi  les  maladies  de  l'enfance.  Le  certificat  de  vaccine  n'étant  exigé 
qu'à  l'entrée  des  enfants  dans  les  écoles  ou  les  asiles,  beeucoup  de  familles 
reculent,  par  négligence,  incurie,  ignorance  ou  prévention,  la  vaccination  de 
leurs  enfants  jusqu'à  l'âge  de  cirq  ou  six  ans.  Je  n'ai  eu  que  trop  souvent 
l'occasion,  au  dispensaire  de  la  Villette  et  à  l'hôpital,  de  combattre  cette  cou- 
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pable  indifférence  des  familles  pauvres  qui  viennent  me  consulter.  La  ques- 
tion de  température  et  de  saison  importe  peu  ;  les  enfants  doivent  être  vac- 
cinés en  toute  saison,  dans  les  mois  d'hiver  comme  dans  ceux  d'été. 

Il  y  a  quelques  contre-indications  temporaires  qu'il  est  souvent  fort  diffi- 
cile d'apprécier.  Un  enfant  est  en  âge  d'être  vacciné,  il  a  plusieurs  mois,  mais 
il  est  chétif,  malingre,  atteint  de  bronchite,  de  diarrhée  habituelle,  couvert 
d'eczéma  impétigineux.  Ces  états  morbides  peuvent  faire  reculer  le  moment 
de  la  vaccination.  La  vaccine,  maladie  bénigne  et  peu  réactionnelle  d'ordi- 
naire, peut  entraîner  des  accidents  sérieux  si  le  terrain  de  culture  qu'on  lui 
offre  est  trop  mauvais.  Par  elle-même,  elle  peut  être  le  point  de  départ  d'un 
eczéma  qui  n'est  pas  toujours  localisé.  Si  cet  eczéma  préexiste,  la  vaccine  lui 
donnera  presque  fatalement  un  coup  de  fouet  qui  en  accroîtra  l'étendue,, 
l'intensité,  la  gravité.  Il  est  prudent  d'attendre  que  les  enfants  soient  bien 
portants  pour  les  vacciner,  à  moins  que  les  dangers  de  contagion  variolique 
ne  soient  imminents. 

Il  ne  faut  pas  se  contenter  de  vacciner  les  enfants  dans  les  premiers  jours 
de  leur  vie,  il  faut  les  revacciner  au  bout  de  quelques  années,  car  l'immunité 
conférée  par  le  vaccin  jennerien  est  quelquefois  courte.  Quand  la  vaccine  n'a 
pas  pris  sur  un  enfant,  il  faut  le  revacciner  plusieurs  fois,  jusqu'à  l'obten- 
tion de  pustules  légitimes.  Ces  revaccinations  à  court  terme  s'imposent 
surtout  en  temps  d'épidémie  variolique. 

Évolution  de  la  vaccine.  —  Gomme  toute  fièvre  éruptive,  la  vaccine  pré- 
sente une  période  d'incubation,  une  période  d'invasion,  qui  se  distingue  mal 
de  la  précédente,  une  période  d'éruption  et  une  période  de  dessiccation.  Le 
vaccin  ayant  été  inséré  sous  l'épiderme,  il  y  a  parfois  une  rougeur  légère 
autour  des  piqûres,  qui  traduit  l'irritation  locale  et  qui  ne  tarde  pas  à  dispa- 
raître. Le  virus  reste  silencieux  pendant  trois  ou  quatre  jours,  et  les  manifes- 
tations éruptives  de  la  culture,  quand  elle  réussit,  ne  sont  bien  nettes  que  le 
quatrième  jour.  A  ce  moment,  on  aperçoit  une  petite  papule  saillante  et 
rouge  qui,  le  lendemain,  devient  plus  apparente.  Le  sixième  jour,  on  dis- 
tingue un  soulèvement  de  l'épiderme,  parfois  ombiliqué,  contenant  un  liquide 
à  peu  près  clair,  entouré  d'une  zone  rouge. 

A  ce  moment,  l'histologie  peut  montrer  un  tissu  aréolaire  plein  de  sérosité, 
contenant  des  microcoques  que  certains  auteurs  disent  avoir  cultivés  avec 
succès  (vaccine  artificielle).  Ces  microcoques  ressemblent  beaucoup  à  ceux  de 
la  variole. 

Le  septième  jour,  la  vésicule  s'est  agrandie  ;  le  liquide  paraît  moins  clair  ; 
c'est  déjà  une  véritable  pustule,  dont  les  dimensions  atteignent  1  centi- 
mètre. Le  huitième  jour,  elle  est  encore  plus  grande  et  repose  sur  une  base 
rouge  et  tendue.  La  fièvre,  qui  a  pu  précéder  l'éruption  et  marquer  l'inva- 
sion de  la  maladie,  est  à  ce  moment  plus  vive  ;  le  thermomètre  dépasse  quel- 
quefois 39*^  ;  les  enfants  sont  agités,  se  plaignent  de  douleurs  dans  le-  bras  et 
sous  les  aisselles,  où  l'on  peut  sentir  des  ganglions  douloureux  à  la  pression. 
Ces  phénomènes  sont  plus  accusés  dans  la  vaccination  de  génisse  à  bras  que 
dans  la  vaccination  de  bras  à  bras.  Au  onzième  jour,  la  pustule  vaccinale 
commence  à  s'affaisser  et  à  se  flétrir,  et  la  lymjjhe  fait  place  à  des  croûte& 


48  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L'ENFANCE 

plus  ou  moins  épaisses,  qui  laissent  suinter  au-dessouj  d'elles  une  sérosité 

louche. 

La  dessiccation  commence  au  quatorzième  jour  ;  les  croûtes  se  détachent 
vers  le  vingt-cinquième  jour,  elles  peuvent  persister  ou  se  reproduire  jus- 
qu'au trentième  jour  ;  leur  chute  définitive  est  suivie  d'une  cicatrice,  d'abord 
rosée,  plus  tard  blanche  et  indélébile.  La  cicatrice  vaccinale,  qu'il  faut  con- 
naître, est  tantôt  peu  accusée,  tantôt  large,  arrondie,  déprimée,  plissée,  d'un 
blanc  nacré  qui  rappelle  les  cicatrices  de  brûlure. 

Telle  est  l'évolution  habituelle  de  la  vaccine  légitime  ;  mais  elle  ne  prend 
pas  toujours,  et  voici  les  caractères  de  la  fausse  vaccine,  beaucoup  plus  rare 
chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  Quand  la  vaccine  est  fausse,  sa  période 
d'incubation  est  raccourcie  ;  dès  le  second  jour,  on  voit  une  papule  qui,  le 
troisième  jour,  devient  vésicule  et,  le  quatrième  jour,  commence  à  se  flétrir  ; 
cette  vésicule  éphémère  n'est  pas  ombiliquée,  et  la  dessiccation  est  prompte  : 
en  une  semaine,  tout  est  terminé. 

Il  y  a  des  anomalies  qui  portent  sur  la  date  d'apparition  des  pustules  ;  le 
froid  retarde  cette  apparition,  une  fièvre  intercurrente  agit  de  même  ;  l'évo- 
lution de  la  vaccine,  suspendue  par  l'invasion  d'une  rougeole,  reprendra  son 
cours  après  la  défcrvescence  de  cette  fièvre  éruptive. 

Accidents  et  Complications. —  Dans  l'immense  majorité  des  cas,  la  vaccina- 
tion n'entraîne  à  sa  suite  aucun  accident  sérieux  qui  puisse  ser\ir  de  base  aux 
réquisitoires  des  antivaccinateurs.  Cependant  je  dois  décrire  les  accidents 
légers  ou  graves  qui  dépendent,  tantôt  du  terrain,  tantôt  du  vaccin,  tantôt 
du  vaccinateur.  L'enfant  vacciné  peut  être  malade  ou  prédisposé  à  certaines 
manifestations  morbides  que  la  vaccine  mettra  en  évidence.  Chez  un  enfant 
afïaibli,  athrepsié,  la  vaccine  pourra  provoquer  des  convulsions,  de  l'abatte- 
ment. Chez  un  eczémateux,  les  pustules  vaccinales  s'entoureront  d'eczéma 
impétigineux,  qui  pourra  gagner  le?  bras,  le  cou,  la  face,  le  tronc. 

Si  le  vaccin  est  impur,  c'est-à-dire  infecté  par  des  microbes  pathogènes 
(streptocoques,  staphylocoques),  il  peut  être  la  source  d'accidents  variés. 
Dans  les  cas  les  plus  simples,  la  base  des  pustules  s'indure,  se  tuméfie,  une 
rougeur  difïuse  les  entoure  ;  il  se  fait  une  véritable  lymphangite,  avec 
engorgement  des  ganglions  axillaires.  L'enfant  présente  alors  une  fièvre 
vive,  qui  peut  atteindre  et  dépasser  40»  ;  l'appétit  se  pero.  Généralement, 
cette  inflammation  se  calme  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  sans  aboutir  à 
la  suppuration  et  sans  modifier  en  rien  l'évolution  des  pustules.  Dans 
quelques  cas,  la  lymphangite  s'étend  loin  de  son  fo>er  d'origine  et  gagne,  à  la 
manière  de  l'érysipèle,  un  membre  tout  entier.  Ailleurs,  les  pustules  vacci- 
nales font  place  à  de  véritables  ulcérations,  profondes,  taillées  à  pic  {vaccine 
chancriforme),  qui  peuvent  faire  songer  à  la  syphilis,  surtout  quand  elles  se 
rencontrent  à  la  fois  sur  un  grand  nombre  d'enfants  (épidémie  de  Lamotte- 
aux-Bois).  La  gangrène  des  pustules,  accident  plus  rare  et  plus  grave,  peut 
être  suivie  de  mort. 

Toutes  ces  complications  relèvent  d'une  vériiable  septicémie,  dont  le 
médecin  pourra  s'accuser,  s'il  n'a  pas  pris  les  précautions  antiseptiques  usi- 
tées aujourd'hui.  Je  citerai  pour  mémoire  la  syphilis  vaccinale,  dont  on  a  vu 
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jadis  de  terribles  exemples  :  Rivalta,  en  18G1,  14G  victimes  ;  Bergame,  en 
18C2  ;  Auray,  en  1866  ;  Académie  de  médecine,  en  1865  et  1889,  et  qui  sera 
bientôt  rayée  de  l'histoire  de  la  vaccine  avec  l'abandon  de  la  vaccination  de 
bras  à  bras.  Le  D^  Me  Farland  a  attiré  l'attention  sur  le  îétanos  vaccinal, 
survenant  du  sixième  au  trente-neuvième  jour  de  l'inoculation,  et  dont  il  a 
recueilli  95  cas,  la  plupart  aux  États-Unis.  Le  bacille  de  Nicolaïer  est  assez 
fréquemment  rencontré  dans  les  déjections  des  veaux  et  dans  les  étables,  et 
le  virus  vaccinal  peut  être  aisément  contaminé  par  lui  [Medicine,  juin  1902). 

J'ai  vu  le  même  jour  deux  enfants  de  quatre  et  cinq  mois  atteints  de  com- 
plications exceptionnelles.  Le  premier  avait  été  pris,  à  la  suite  d'inoculation 
de  vaccin  en  tube,  d'encéphalite  aiguë  diffuse  qui  a  mis  pendant  dix  jours  sa 
vie  en  danger  :  somnolence  comateuse,  strabisme  et  myosis,  raideur  des 
membres,  fièvre  ;  pas  de  raideur  de  la  nuque,  pas  de  tache  cérébrale,  pas  de 
convulsions,  liquide  céphalo-rachidien  normal.  Le  second  a  présenté  les 
signes  d'une  méningite  cérébro-spinale  quatre  jours  après  l'inoculation  de 
vaccin  pris  sur  la  génisse  :  raideur  de  la  nuque  avec  renversement  de  la  tête 
en  arrière,  opisthotonos  ayant  fait  penser  d'abord  au  tétanos,  liquide  céphalo- 
rachidien  trouble,  laiteux,  contenant  de  nombreux  polynucléaires  et  des 
diplocoques  de  Weichselbaum  (méningocoques). 

En  dehors  des  complications  que  je  viens  de  signaler,  la  vaccine  peut  s'ac- 
compagner de  manifestations  exanthématiques  analogues  à  celles  des  autres 
fièvres  éruptives.  Ces  éruptions,  ou  vaccinides  (1),  se  résument  en  deux 
modalités  principales  :  la  roséole  vaccinale,  qui  se  montre  du  huitième  au 
onzième  jour  après  la  vaccination,  d'après  Dauchez,  et  que  j'ai  vue  une  fois 
dès  le  cinquième  jour.  Elle  se  présente  sous  forme  de  petites  taches  irrégu- 
lières et  déchiquetées,  analogues  aux  macules  de  la  rougeole,  occupant  la 
face,  le  tronc,  les  membres  et  disparaissant  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours, 
sans  desquamation  appréciable.  Parfois  les  éléments  éruptifs  sont  légère- 
ment papuleux.  L'exanthème  est  absolument  bénin,  il  évolue  sans  fièvre 
sans  catarrhe  (ce  qui  le  distingue  de  la  rougeole)  ;  il  ne  mooifie  en  rien  la 
marche  de  la  vaccine.  Ce  rash  peut,  d'ailleurs,  précéder  les  complications 
cnumérées  plus  haut  ou  coïncider  avec  elles. 

Des  pustules  de  vaccine  surnuméraire,  en  plus  ou  moins  grand  nombre, 
peuvent  se  montrer,  en  dehors  des  points  inoculés  ;  c'est  la  vaccine  généra- 
lisée, dont  il  faut  distinguer  deux  formes  :  l'une  spontanée,  qui  témoigne 
d'une  diffusion  exceptionnelle  du  virus  et  qui  serait  plus  commune  sans 
doute  si  le  vaccin  était  introduit  par  les  veines  au  lieu  de  l'être  par  le  tissu 
cellulaire  (Ghauveau)  (les  pustules  surnuméraires  spontanées  apparaissent 
et  évoluent  en  même  temps  que  les  autres)  ;  l'autre  provoquée  par  une  véri- 
table auto-inoculation  (grattages,  frottements)  et  qui  se  distingue  de  la  pré- 
cédente par  l'apparition  tardive  des  pustules  surnuméraires.  C'est  du  sixième 
au  neuvième  jour  (exceptionnellement  jusqu'au  dix-huitième,  Damaschino) 
que  l'auto-inoculation  se  fait,  et  du  dixième  au  quatorzième  jour  que  les 
pustules  secondaires  se  développent.  Le   D""  d'Astros   {Marseille  Médical, 

(1)  Dauchez,  r/ièse  de  Paris,  1883. 
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1er  mars  1912)  a  vu  une  fillette  de  huit  jours  présenter  des  pustules  vacci- 
nales successives  sur  les  bras,  les  fesses,  le  cou,  le  cuir  chevelu  (5?  pustules 
dispersées  loin  du  foyer  primitif).  Puis  de  nouvelles  pustules,  au  nombre  de 
80,  se  sont  formées.  Des  eschares  ont  apparu  en  divers  points,  suivies  d'hé- 
morragies et  l'enfant  est  morte.  Leuret  [Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1908), 
dans  une  famille  de  trois  enfants,  en  a  vu  deux  présenter  la  varicelle  au 
dixième  jour  de  la  vaccination,  et  un,  au  cinquième  jour  de  l'inoculation,  une 
p'tussée  de  vaccine  généralisée  (72  pustules  au  cou,  aux  bras,  aux  épaules 
venant  s'ajouter  aux  6  de  l'inoculation  primitive). 

Quand  l'enfant  est  eczémateux,  quand  il  présente  une  surface  suintante 
•ou  dénudée  par  vn  vésicatoire,  les  pustules  secondaires  se  montreront  volon- 
tiers sur  ces  surfaces,  en  vertu  d'une  loi  générale  qui  s'applique  à  la  variole, 
à  la  diphtérie  et  è  toutes  les  maladif^s  infectieuses  à  déterminations  cutanées. 

Les  éruptions  vaccinales  surnuméraires  peuvent  prêter  au  doute,  quand 
elles  siègent  au  niveau  des  organes  génitaux  ;  le  Dr  Morin  a  vu  une  auto- 
inoculation vaccinale  péri-anale  et  péri-vulvaire  simulant  dos  syphilides  ; 
Behrend  cite  un  cas  semblable.  Ces  généralisations  de  l'éruption  vaccinale 
sont  sans  gravité  ;  elles  indiquent  seulement  de  protéger  les  points  de  l'ino- 
culation et  de  surseoir  à  la  vaccination,  ou  de  limiter  le  nombre  des  piqûres 
chez  les  enfants  eczémateux.  La  vaccine  peut  réveiller  ou  exaspérer  un 
eczéma  préexistant  ;  elle  peut  provoquer  l'apparition  de  miliaire,  pemphigas, 
urticaire,  purpura,  Mais  ce  sont  des  accidents  exceptionnels  et  sans  suites 
fâcheuses. 

Immunité  et  revaccination.  —  Le  vaccin  assure  l'immunité  contre  la  variole 
dans  la  plupart  des  cas  et  pendant  une  période  assez  longue.  L'immunité 
n'est  pas  immédiate  ;  la  vaccine  doit  précéder  l'imprégnation  variolique  de 
quelques  jours  pour  en  supprimer  les  effets.  Mais  elle  peut  encore  rendre  des 
services  alors  que  cette  imprégnation  a  eu  lieu.  Si  l'on  vaccine  les  enfants 
pendant  l'incubation  de  la  variole,  de  manière  que  l'éruption  vaccinale  pré- 
cède l'éruption  variolique,  cette  dernière  sera  presque  toujours  modifiée 
favorablement. 

Aussi  est-ce  avec  raison  que  Barthez  et  Sanné  disent  :  «  Profitez  de  ce  que 
l'incubation  variolique  est  beaucoup  plus  longue  que  l'incubation  vaccinale 
pour  donner  le  pas  à  la  vaccine,  afin  de  détruire  ou  de  restreindre  à  temps  la 
capacité  varioleuse,  et  vaccinez  immédiatement  les  enfants  lorsque  vous 
pourrez  croire  qu'ils  sont  sous  l'empire  de  l'incubation  varioleuse.  » 

L'immunité  vaccinale  est  réelle,  de  plus  en  plus  incontestée  ;  mais  elle 
n'est  pas  absolue  ni  indéfinie.  Elle  peut  même  être  assez  courte,  et  l'on  a  vu 
des  enfants  vaccinés  avec  succès  reprendre  le  vaccin  trois  ans,  deux  ans, 
un  an  même  après  la  première  inoculation.  D'où  la  nécessité  des  revaccina- 
tions qu'on  pratique  aujourd'hui  dans  les  collèges  et  les  casernes,  et  qui 
devraient  être  étendues  à  toute  la  population. 

Pour  assurer  à  la  vaccine  tous  ses  effets  préservateurs,  il  faudrait  assurer  à 
tous  le  bénéfice  d'une  revaccination  décennale.  Pour  cela,  on  demande  une 
loi  qui  rende  la  vaccination  et  la  revaccination  obligatoires  et  une  organisa- 
tion publique  et  officielle  des  services  de  la  vaccine. 
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En  temps  d'épidémie  variolique,  on  doit  revacciner  tout  le  monde,  gans 
distinction  d'âge  ni  de  vaccination  antérieure. 


4.  —  VARICELLE 

Longtemps  confondue  avec  la  variole,  dont  elle  diffère  essentiellement,  la 
varicelle,  vérolette,  petite  vérole  volante,  chicken-pox  des  Anglais,  est  une 
des  maladies  infectieuses  les  plus  bénignes  et  les  moins  redoutées. 

Etiologie.  —  La  varicelle  naît  par  contagion  et,  quand  elle  sévit  sur  une 
agglomération  d'enfants  (écoles,  crèches,  asiles,  hôpitaux),  elle  prend  des 
allures  épidémiques.  Les  adultes  ne  sont  que  rarement  atteints,  et  la  vari- 
celle est  une  maladie  presque  exclusivement  infantile. 

D'Heilly  (.Soc.  Méd.  des  Hop.,  23  octobre  188-")),  ayant  pratiqué  des  inocu- 
lations, dit  avoir  obtenu  des  résultats  positifs  3  fois  sur  10  ;  la  période  d'in- 
cubation de  la  varicelle  inoculée,  fixée  à  huit  jours  par  Steiner,  aurait  varié 
de  trois  à  dix-sept  jours  dans  les  cas  de  d'Heilly.  On  a  pu  lui  objecter  que  les 
enfants  inoculés  couchaient  dans  la  même  salle  et  vivaient  en  commun  avec 
des  varicelleux.  Éd.  Lesné  et  Ch.  Richet  fils  {Arch.  de  Méd.  des  Enfanls, 
1"  avril  1914)  nous  apprennent  que  le  Dr  Kling,  à  l'hospice  des  Enfants 
Assistés  de  Stockholm,  pour  éteindre  les  épidémies  de  varicelle,  inocule  les 
enfants  de  bras  à  bras  ;  cette  varicellisation  qui  assure  l'immunité,  après  une 
incubation  de  huit  jours,  donne  des  loxi-piislnles  qui  évoluent  aux  points 
inoculés.  S.  Rabinoff  [Arch.  of  Ped.  septembre  1915)  a  pratiqué  cette  vacci- 
nation avec  succès  à  VHebrcw  Infant  As'jlum.  G.  Rutelli  {La  Pediaîria, 
juin  1916)  l'a  imité  à  Palerme  :  sur  15  enfants  inoculés,  aucun  n'a  contracté 
la  varicelle.  A.-F.  Hess  et  L.-J.  Unger  [Amer.  J.  of  Dis.  of.  Ch.,  juillet  1918), 
mêlant  le  contenu  des  bulles  au  sérum  artificiel,  ont  fait  des  injections  intra- 
veineuses à  38  enfants  exposés  à  la  contagion.  Un  seul  fut  atteint. 

L'inoculabilité  de  la  varicelle  est  donc  établie.  Ce  qui  ne  l'est  pas,. c'est 
l'identité  de  la  variole  et  de  la  varicelle  ;  Hebra  croyait,  après  Rilliet  et  Bar- 
thez,  après  Bazin,  que  la  varicelle  n'est  qu'une  expression  atténuée  de  la 
variole.  Rien  n'est  plus  faux,  et  Trousseau  avait  vu  juste  quand  il  défendait 
l'autonomie  de  la  varicelle.  La  variole  ne  confère  pas  d'immunité  contre  la 
varicelle,  et,  réciproquement,  la  vaccine  ne  préserve  pas  de  la  varicelle  ;  la 
varicelle  ne  met  aucun  obstacle  au  succès  de  la  vaccination.  J'ai  vu,  et 
d'autres  ont  vu,  ces  trois  maladies  (variole,  vaccine,  varicelle)  se  succéder  à 
peu  d'intervalle  ou  s'associer  deux  par  deux  chez  le  même  sujet.  Faut-il 
d'autres  preuves  de  la  non-identité  de  la  variole  et  de  la  varicelle  ? 

La  récidive  de  la  varicelle  est  exceptionnelle  :  je  n'en  ai  pas  observé  un  seul 
exemple.  Netter  en  a  cité  un  cas  à  la  Société  des  Hôpitaux  (19  juin  1891). 

Relativement  à  la  fréquence  de  la  maladie,  sans  citer  de  chiffres,  on  peut 
dire  que  cette  fréquence  est  très  grande  ;  c'est  par  centaines  que  se  comptent 
les  varicelles  observées  par  moi  tous  les  ans  au  dispensaire  de  la  Société  phi- 
lanthropique et,  plus  tard,  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 
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C'est  sur  les  enfants  de  deux  à  cinq  an-^  que  sôvit  surtout  la  varicelle, 
mais  elle  atteint  parfois  les  enfants  à  la  mamelle  et  même  les  nouveau-nés  ; 
P.  Lereboullet  a  cité  un  cas  très  intéressant  de  varicelle  chez  un  nouveau- 
né  par  contagion  maternelle  {Soc.  de  Pédiatrie,  10  février  1914).  La  maladie 
se  déclara  quatorze  jours  après  la  naissance  et  présenta  une  certaine  gravité  : 
hypothermie  pendant  quelques  jours,  ulcération  des  bulles  ;  la  guérison 
néanmoins  fut  obtenue.  La  Doctoresse  A.  Ugon  {Arch.  Lai.  Amer.dePedialria 
janvier-février  1915)  a  vu  la  varicelle  chez  une  fille  de  11  jours  pesant 
3390  gr.  Mort  par  septicémie  (varicelle  infectée)  à  42  jours. 

Le  microbe  de  la  varicelle  n'est  pas  connu  ;  aux  microcoques  signalés  par 
quelques  auteurs  manque  le  contrôle  de  la  culture  et  de  l'inoculation. 

Symptômes. —  L-,  varicelle,  comme  les  autres  fièvres  éruptivcs,  présente 
quatre  périodes  q;ie"je  vai^  décrire. 

1"  Incubation.  —  L'incubation,  c'est-à-dire  la  période  latente  qui  sépare  la 
pénétration  du  germe  morbide  dans  l'économie  de  l'explosion  des  premiers 
accidents,  serait  plus  longue  que  celle  de  la  variole  et  de  la  rougeole  ;  les 
observations  de  Talamon  la  fixent  exactement  à  quatorze  jours  (1).  Mon 
expérience  personnelle  confirme  cette  évaluation, 

2°  Invasion.  —  C4te  période,  caractérisée  généralement  par  une  fièvre 
légère,  mais  qui  parfois  peut  atteindre  et  dépasser  39'',  passe  souvent  ina- 
perçue. Elle  n'est  pas  bruyante  comme  l'invasion  de  la  variole  ;  elle  n'est  pas 
marquée  par  un  catarrhe,  comme  l'invasion  de  la  rougeole.  L'enfant  est 
moins  gai,  moins  turbulent  ;  il  a  peu  ou  pas  d'appétit,  sa  langue  est  blanche, 
son  pouls  rapide.  Au  bout  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  l'érup- 
tion apparaît  ;  dans  quelques  cas,  l'invasion  est  tellement  atténuée  qu'elle 
semble  manquer  et  se  confondre  avec  la  troisième  période. 

Gaillard  a  vu  un  cas  de  rash  scarlatiniforme  dans  la  varicelle  {Soc.  des 
Hôp.,  19  juin  1891).  J'en  ai  vu  ensuite  bien  d'autres  et  notamment  im  qui  a 
été  double  :  rash  scarlatiniforme  le  premier  jour,  rash  morbilliforme  le  troi- 
sième jour  ;  chez  cet  enfant,  l'éruption,  d'ailleurs  très  discrète,  fut  suivie  de 
bulles  pemphigoïdes.  Le  D^"  L.  Cerf  {Presse  Méd.,  6  octobre  1900)  a  pu  réunir 
45  cas  de  rash  varicellique.  Ce  rash  peut  être  pré-éruptif,  post-éruptif,  ou 
contemporain  de  l'éruption.  Il  peut  se  répéter  à  chaque  poussée  vésiculcuse. 
Sur  45  rash,  40  étaient  scarlatiniformes,  2  purpuriques,  2  mixtes,  1  morbilli- 
forme. La  durée  est  courte  (un  ou  deux  jours),  le  siège  variable,  la  générali- 
sation rare.  Dans  un  cas  de  Martirene  {Rev.  méd.  del  Uruguay,  mars  1902),  un 
rash  scarlatiniforme  généralisé  avec  fièvre  avait  fait  penser  à  la  scarlatine. 
Mes  observations  confirment  celles  de  Cerf.  Sur  20  cas  {Arch.  de  Méd.  des 
Enfanls,  février  1919),  le  rash  scarlatiniforme  s'est  montré  18  fois,  le  mor- 
billiforme 2  fois. 

3'  Eruption.  —  L'éruption  de  la  varicelle  est  absolument  caractéristique, 
et  l'importance  de  son  étude,  au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel,  jus- 
tifie les  développements  que  nous  allons  lui  donner. 

Le  début  de  la  phase  éruptive  est  marqué  par  de  petites  taches  rouges 

(1)  Médecine  Moderne,  1891-92. 
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éphémères  qui  font  place  rapidement  à  des  vésicules  ou  même  à  des  bulles 
sphériques  ou  ovoïdes,  siégeant  dans  les  couches  les  plus  superficielles  de 
l'épiderme,  contenant  un  liquide  clair  et  transparent.  Ces  éléments  cristal- 
lins, en  général  discrets,  occupent  la  face,  le  cuir  chevelu,  le  tronc  et  les 
membres.  L'éruption  se  fait  en  plusieurs  temps  :  le  premier  jour,  on  comp- 
tera 15  ou  20  éléments  ;  le  second  jour,  on  en  verra  40  ou  50  ;  le  troisième 
jour,  d'autres  vésicules  jeunes  viendront  s'ajouter  à  des  vésicules  déjà  troubles 
et  flétries.  On  pourra  compter  ainsi  3,  4,  5  et  jusqu'à  8  poussées  successives, 

La  transparence  des  vésicules  varicelleuses  n'est  pas  durable  ;  en  effet,  dès 
le  second  jour,  elle  disparaît,  et  les  vésicules  sont  devenues  des  pustules. 
Quelques-unes  sont  nettement  ombiliquées. 

Au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  les  vésico-pustules  se  recouvrent  de 
croûtes,  et  l'éruption  touche  à  sa  fin.  Cependant  l'évolution  des  pustules 
peut  être  suspendue,  et  la  dessiccation  retardée  au  delà  de  huit  jours,  ce  que 
j'ai  vu  dans  un  cas  où  la  varicelle,  coïncidant  avec  une  rougeole,  semble  avoir 
été  influencée  par  celle-ci  ;  dans  quelques  cas,  l'éruption  dépasse  ces  limites 
et  dure  quinze  ou  vingt  jours.  On  a  vu  les  bulles  de  la  varicelle  dévenir 
hémorragiques.  Parfois  elles  suppurent  par  association  de  pyogènes  (staphy- 
locoques et  streptocoques).  C'est  la  varicelle  siippiirée  de  ^lerklen,  étudiée  par 
le  Dr  Desandré  [Thèse  de  Paris,  23  janvier  1901  ). 

L'éruption  frappe  certaines  muqueuses  en  même  temps  que  la  peau  et 
peut-être  avant  celle-ci,  La  bouche  est  le  siège  habituel  de  cet  énanlhCme 
varicelleux,  dont,  à  cause  de  l'humidité  des  surfaces,  on  ne  peut  saisir  la  vési- 
culation.  Sur  la  langue,  à  la  surface  interne  des  lèvres  et  des  joues,  sur  les 
gencives,  sur  la  voûte  et  le  voile  du  palais,  on  aperçoit,  en  nombre  variable, 
de  petites  érosions  arrondies,  à  fond  blanc  jaunâtre,  avec  cercle  rouge  péri- 
phérique, stomatite  plus  ou  moins  vive,  salivation  parfois  abondante  et  gêne 
dans  la  mastication.  Il  existe  donc  une  stomatite  varicelleuse,  d'ailleurs  sans 
gravité,  plus  intense  parfois  que  l'exanthème  cutané.  J'ai  vu  les  vésicules  de 
la  varicelle  envahir  la  muqueuse  oculaire  et  palpébrale,  et,  dans  un  cas,  la 
cornée  ;  il  en  résulte  habituellement  une  conjonctivite  phlycténulaire  de 
moyenne  intensité,  et,  quand  la  cornée  est  envahie,  une  taie  permanente 
peut  succéder  à  la  kératite  varicelleuse,  J,-S,  Wyler  [Jour.  Amer.  Med. 
Ass.,  1917)  a  vu  la  varicelle  déterminer  un  ulcère  de  la  cornée  droite  chez  une 
fille  de  5  ans.  La  localisation  de  la  varicelle  sur  les  grandes  et  petites  lèvres 
est  assez  rare,  mais  elle  existe  et  peut  déterminer  une  variété  de  vulvite. 

Le  Dr  Lamacq-Dormoy  [Gaz.  hebd.  de  Bordeaux,  7  mars  1904)  a  insisté  sur 
une  adénopathie  varicelleuse  qui  apparaîtrait  en  même  temps  que  l'éruption 
et  lui  serait  proportionnelle.  On  trouve  des  ganglions  au  cou,  au-devant  de 
l'oreille,  aux  aines,  aux  aisselles.  Trois  fois  les  ganglions  pré-auriculaires  ont 
précédé  l'éruption,  attestant  l'énanthème  rhino-pharyngé. 

4"  Dessiccation.  —  Au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  les  vésico-pustules  se 
flétrissent,  se  dessèchent  et  se  recouvrent  d'une  croûte  peu  épaisse,  parfois 
colorée  en  noir  par  le  sang  desséché,  souvent  déchirée  par  les  grattages.  En 
général,  la  dessiccation  se  fait  rapidement  et  la  peau  ne  présente  que  des 
macules,  sans  cicatrices,  dix  ou  quinze  jours  après  le  début  de  l'éruption. 
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Quand  les  enfants,  poussés  par  les  démangeaisons  qu'ils  éprouvent,  se 
grattent  énergiquement,  l'éruption  peut  laisser  des  cicatrices  durables.  Les 
grattages  portent  surtout  sur  le  cuir  chevelu  et  sur  les  parties  découvertes  ; 
il  faut  s'efforcer  de  les  prévenir  ou  de  les  modérer. 

Complications.  —  Les  localisations  sur  les  muqueuses,  que  j'ai  citées  plus 
haut,  ne  méritent  pas  le  nom  de  complications  ;  il  n'en  est  pas  de  même  de  la 
néphrite,  que  des  auteurs  allemands  et  américains  (Henoch,  Rachel,  Hoff- 
mann) auraient  observée  dans  le  décours  de  la  varicelle  et  qui,  dans  plusieurs 
cas,  aurait  causé  la  mort.  Je  n'ai  pas  eu  l'occasion  d'observer  une  seule  fois  la 
moindre  complication  rénale  de  la  varicelle,  et  je  suis  porté  à  croire  que  la 
fréquence  et  la  gravité  de  cette  manifestation  ont  été  exagérées.  Dans  3  cas 
observés  par  L.  Morquio  {Rev.  méd.  del  Uruguay,  mars  1904)  chez  des 
enfants  de  cinq,  six  et  neuf  ans,  la  guérison  a  été  rapide.  Le  D''  L.  Cerf  [Anjou 
Méc/.,  septembre  1900)  a  coUigé  40  cas  de  néphrite  varicelleuse,  complication 
pour  lui  tardive,  postérieure  à  l'éruption  et  souvent  latente.  Dans  les  cas  mor- 
tels (2  ou  3  au  plus),  on  a  trouvé  les  lésions  de  la  néphrite  parenchymateuse. 

Signalons,  comme  accidents  locaux,  la  lymphangite,  les  abcès  multiples, 
le  phlegmon,  la  gangrène  chez  les  sujets  débilités  ;  la  varicelle  n'est  que  la 
porte  d'entrée  de  ces  infections  secondaires.  Danlos  {Soc.deDerm.  eldeSyph., 
6  février  1908),  chez  un  enfant  de  deux  mois,  gros  et  sain,  a  vu  une  vari- 
celle se  compliquer  d'ecthyma  térébrant,  à  l'emporte-pièce  (varicelle  gangre- 
neuse) ;  on  a  pu  compter  une  trentaine  d'ulcérations  sphacéliques  mêlées  aux 
éléments  normaux  et  croûteux,  indemnes  de  nécrose.  Dans  un  cas  de  J.  Halle 
[Arch.  de. Méd.  des  Enfants,  novembre  1905), un  phlegmon  gazeux  très  grave 
se  déclara  au  cours  d'une  varicelle  ;  dans  le  liquide  de  ce  phlegmon,  on  a  pu 
isoler  trois  germes  anaérobies  connus  [Bacillus  funduliformis,  Diplococcus 
reniformis,  Bacillus  nebulosus)  et  un  inconnu.  Dans  un  cas  du  D"^  A.  Isola 
(Rev.  méd.  del  Uruguay,  mars  1904),  la  gangrène  était  localisée  aux  pau- 
pières droites  (staphylocoques)  ;  la  cicatrisation  fut  longue,  difficile  et  suivie 
d'ectropion.  La  varicelle  peut  présenter  parfois  le  caractère  hémorragique  ; 
j'en  ai  vu  un  cas  mortel  avec  le  D^"  Maranger.  On  a  noté  de  rares  complica- 
tions nerveuses,  une  monoplégie  brachiale  (Marfan),  une  paraplégie  (W.  Gay) 
par  lésion  de  la  moelle  ou  des  nerfs  (polynévrite),  des  arthrites  (Perret, 
Gharrin,  Thèse  de  Lyon,  1889).  Enfin,  dans  quelques  cas  exceptionnels, 
l'énanthème  varicelleux,  gagnant  le  larynx,  a  pu  déterminer  les  accidents  du 
croup  (Marfan  et  J.  Halle,  1896).  G.  Guidi  [Riv.  di  Clin.  Ped.,  juin  1915),  a 
vu  la  laryngite  varicelleuse  nécessiter  le  tubage  chez  une  fille  de  6  ans.  En 
juillet  1908,  j'ai  vu  un  garçon  de  5  ans  présenter  une  complication  rare,  Vor- 
chite  varicelleuse.  Il  avait  des  bulles  typiques  de  varicelle,  quinze  jours  après 
ses  deux  frères,  quand,  le  second  jour,  il  se  plaignit  d'un  gonflement  doulou- 
reux du  testicule  gauche.  Cet  organe  était  devenu  tout  à  coup  très  gros  et  on 
avait  pensé  à  une  hernie.  Du  liquide  s'est  épanché  dans  la  vaginale,  et  cette 
orchite  a  évolué  avec  l'éruption.  L'enfant,  revu  le  7  août,  ne  présentait  ni 
orchite,  ni  hernie. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  différentiel  offre  un  grand  intérêt,  car  l'er- 
reur peut  être  funeste  :  en  1885,  alors  que  j'étais  chargé  du  service  des  vario- 
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leux  (hôpital  Saint -Louis),  je  vis  une  femme  récemment  accouchée  et  allai- 
tant son  nourrisson  qu'on  avait  placée  dans  la  salle  commune  pour  une 
variole  légère  ;  au  bout  d'une  douzaine  de  jours,  cette  prétendue  variole  atté- 
nuée, qui  n'était  que  la  varicelle,  était  guérie  chez  la  mère  comme  chez  l'en- 
Jant.  Mais  alors  débutait-,  chsi  l'un  comme  chez  l'autre,  la  variole  véritable 
contractée  au  pavillon  d'isolement,  et  l'enfant,  qui  n'avait  pas  été  vacciné, 
succombait.  Il  est  facile  d'éviter  cette  erreur  ;  sans  parler  de  l'évolution  diffé- 
rente des  deux  maladies,  la  variole,  même  la  plus  discrète  et  la  plus  atténuée, 
ne  reproduit  jamais  la  vésicule  ou  la  bulle  cristalline  caractéristique  de  la 
varicelle.  Un  seul  de  ces  éléments  bien  net  assure  le  diagnostic  ;  si  le  moindre 
doute  persistait,  il  ne  faudrait  pas  placer  le  sujet  au  milieu  d'un  foyer  varic- 
leux  ;  l'isolement  individuel  et  cellulaire  serait  de  rigueur. 

D'après  Weill  et  Ducos  {Jour,  de  Phys.  el  de  Palh.  Gén.,  15  mai  190"2), 
l'examen  du  sang  permettrait  de  distinguer  la  varicelle  de  la  variole  : 

VARIOLE  VARICELLE 

Hémalies Nombre  moindre,  héma- 
ties nucléées.  État  normal. 

Leucocytes Hypeiieucocylose.  Élat  normal. 

Polynucléaires Hypopolynucléose.  État  normal  ou  hyperpolynuclécse 

Mononucléaires Hypermononucléose.  État  normal  ou  hypermononucléose 

Grands  mononucléaires  .  Augmentés.  État  normal  ou  diminués. 

Myélocytes Présents.  Absents. 

Par  ce  tableau,  on  voit  qu'il  n'y  aurait  pas,  dans  la  varicelle,  de  modifica- 
tions bien  profondes  des  éléments  figurés  du  sang  (légère  polynucléose  tout 
au  plus),  tandis  que,  dans  la  variole,  la  crase  sanguine  serait  très  altérée. 

L'impétigo,  le  pemphigus,  l'urticaire  vésiculeuse,  offrent  dans  quelques 
cas  des  points  de  contact  avec  la  varicelle.  J'ai  vu  ces  maladies  présenter  des 
apparences  trompeuses  et  faire  échec  au  diagnostic.  La  varicelle  peut  laisser 
à  sa  suite  des  croûtes  épaisses  recouvrant  le  visage  et  d'autres  parties  du 
corps  ;  ces  placards  rappellent  l'impétigo  larvalis  des  enfants  ;  mais,  en  cher- 
chant bien,  on  trouve  ailleurs  des  vésicules  jeunes,  limpides,  isolées,  quj 
donnent  la  signature  de  la  varicelle.  Le  pemphigus  aigu,  tantôt  bénin,  tantôt 
mortel,  peut  être  confondu  avec  cette  forme  de  varicelle  à  grosses  bulles  que 
les  Anglais  appellent  swine-pox  ;  mais  l'erreur  n'est  pas  de  longue  durée,  et 
l'évolution  du  pemphigus  ne  tarde  pas  à  lever  tous  les  doutes.  Dans  les  cas  de 
varicelle  dite  ballense,  on  écartera  le  pemphigus  d'après  la  coexistence,  près 
des  bulles  géantes,  de  petites  vésicules  typiques.  Enfin,  dans  l'urticaire  vési- 
culeuse ou  huileuse  (prurigo  varicelliforme),  la  distinction  repose  sur  la  pré- 
sence d'une  base  papuleuse,  rouge,  très  prurigineuse. 

Le  pronostic  est  bénin,  sauf  chez  les  nouveau-nés.  Maria  Aimand  Ugon 
[Arch.  Lai.  Amer,  de  Pedialria,  mai-juin  1916)  a  vu  mourir  de  varicelle 
2  enfants  de  9  et  14  jours  ;  elle  insiste  sur  la  confluence  des  bulles,  la  moindre 
durée  de  l'incubation  (9  au  lieu  de  14  jours).  Un  autre  médecin  de  Montevi- 
deo. P.-E.Duprat  {Bev.  Méd.  del  Uruguay,  décembre  1918)  sur  111  varicelles 
d'enfants  plus  âgés,  ne  compte  pas  un  seul  décès,  malgré  quelques  complica- 
tions ulcéro-gangréneuses  et  hémorragiques. 
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Traitement.  —  Le  traitement  de  la  varicelle  est  surtout  hygiénique  ;  les 
enfants  doivent  garder  la  chambre,  d'abord  pour  éviter  les  refroidissements 
et  les  complications  possibles  ;  ensuite  pour  ne  pas  répandre  dans  leur  entou- 
rage une  maladie  dont  la  contagiosité  est  très  grande.  Ils  doivent  donc  être 
exclus  des  écoles,  des  asiles,  des  crèches  ;  cette  exclusion  temporaire  ne  sera 
pas  longue  :  dix  ou  douze  jours  comptés  à  partir  de  l'éruption,  surtout  après 
l'administration  d'un  bain  savonneux,  me  semblent  suffisants.  S'il  y  a  de  la 
fièvre  et  si  la  langue  est  saburrale,  on  prescrira  un  purgatif  (calomel,  huile  de 
ricin),  ou  un  vomitif  ;  peu  d'aliments  :  lait,  œufs,  tisanes  sucrées. 

Localement  on  préviendra  les  grattages  en  saupoudrant  avec  de  la  poudre 
do  talc.  On  traitera  la  stomatite  varicelleuse  par  des  collutoires  au  chlorate 
de  potasse  et  la  conjonctivite  par  quelques  collyres  astringents  :  sulfate  de 
zinc,  nitrate  d'argent  à  1  p.  100.  La  pommade  au  précipité  jaune  à  1  p.  50 
m'a  donné  également  de  bons  résultats. 


5.  —  SCARLATINE 

Plus  rare  que  la  rougeole,  que  la  coqueluche,  que  la  diphtérie,  la  scarlatine 
est  une  maladie  infectieuse  qui  n'est  pas  propre  à  l'enfance  et  qui  se  ren- 
contre as.-ez  souvent  chez  les  adultes. 

Étiologie.  —  Quoique  son  microbe  pathogène  ne  soit  pas  encore  connu, 
l'origine  parasitaire  et  la  transmissibilité  de  la  scarlatine  ne  font  aucun 
doute.  Elle  ne  naît  jamais  spontanément  et  se  propage  uniquement  d'un 
enfant  malade  à  un  ou  plusieurs  enfants  sains,  par  le  transport  aux  seconds 
de  germes  émanés  du  premier.  Ces  germes,  qui  sont  surtout  virulents  à  la 
période  d'éruption,  sont  peu  volatils,  peu  difîusibles  par  la  voie  atmosphé- 
rique, mais  considérés  comme  vivaces  et  durables.  On  a  dit  qu'ils  pouvaient 
se  fixer  et  rester  des  mois  et  des  années  dans  les  tapis  et  les  meubles  des  appar- 
t(  ments,  sans  perdre  leur  faculté  de  reviviscence  ;  qu'ils  pouvaient  être  trans- 
portés par  les  vêtements,  par  les  objets  quelconques,  mis  en  contact  avec  les 
scarlatineux.  On  a  pu  citer  un  cas  de  transmission  par  lettre  écrite  de  la  main 
d'un  scarlatineux  en  desquamation  (Sanné).  Fox,  en  Angleterre,  a  vu  les 
livres  de  cabinet  de  lecture  servir  de  véhicule  au  germe.  Cadet  de  Gassicourt 
cite  le  cas  d'un  foulard  qui,  ayant  servi,  trois  mois  auparavant,  à  entourer  le 
cou  d'un  scarlatineux,  aurait  transmis  la  scarlatine  à  un  autre  enfant.  Un 
habit,  oublié  au  fond  d'une  malle  depuis  dix-huit  mois,  et  revêtu  par  un 
médecin,  a  pu,  malgré  ce  long  délai,  conserver  intact  le  contage  et  contami- 
ner des  sujets  sains.  Le  même  auteur  rapporte  le  fait  suivant  :  une  chambre, 
habitée  par  un  enfant  scarlatineux,  est  désinfectée  autant  que  possible  après 
la  guérison.  Deux  mois  après,  le  frère  du  malade  entre  dans  cette  chambre,  et 
cela  suffit  pour  lui  donner  la  scarlatine.  Mais  tous  ces  cas,  un  peu  légendaires, 
en  tout  cas  exceptionnels,  appellent  une  explication. 

Lemoine  {Soc.  des  Hop.,  novembre  1895)  croit  que  la  scarlatine  est  surtout 
contagieuse  au  début,  à  la  phase  éruptive  et  même  pré-éruptive  ;  l'agent  de 
la  contagion  réside  surtout  dans  le  pharynx  ;  car  les  formes  frustes,  pure- 
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ment  angineuses,  peuvent  être  fertiles.  Pour  Berge  {Thèse  de  Paris,  1896), 
l'amygdalite  est  la  lésion  initiale  de  la  scarlatine.  Il  est  certain  que  la  scarla- 
tine est  contagieuse  au  début,  même  avant  l'éruption.  Elle  est  certainement 
plus  contagieuse  au  début  qu'à  la  fm.  A.  Renaud  {Revue  médicale  de  la 
Suisse  Romande,  20  mars  1910)  n'a  pas  trouvé  de  streptocoques  dans  les 
squames,  tandis  qu'il  en  rencontrait  beaucoup  dans  les  mucosités  rhino-pha- 
ryngées  des  scarlatineux.  Si  la  scarlatine  est  nettement  contagieuse,  elle  ne 
l'est  pas  au  même  degré  que  la  variole  et  que  la  rougeole;  beaucoup  d'enfants, 
exposés  h  ses  atteintes,  y  échappent,  et  l'on  peut  affirmer  que  la  réceptivité 
pour  la  scarlatine  est  loin  d'être  générale. 

Dans  ces  derniers  temps,  en  Angleterre  surtout,  on  a  pu  accuser  le  lait  pro- 
venant de  certaines  vaches,  et  quelques  médecins  en  ont  conclu  que  la  scar- 
latine était,  comme  la  vaccine,  d'origine  bovine.  Klein  a  étudié  les  vésicules 
développées  sur  le  pis  des  vaches  suspectes  :  il  a  obtenu  un  streptocoque. 
D'Espine  et  de  Marignac  ont  retiré  du  sang  d'un  scarlatineux  un  strepco- 
coque  qui  difïérerait  de  celui  de  l'érysipèle  et  qui  pourrait  être  l'agent  patho- 
gène de  la  scarlatine.  C'est  en  partant  du  streptocoque  des  scarlatineux  que 
Moser  a  pu  obtenir  son  sérum  anti-scarlatineux.  Cependant,  si  la  plupart  des 
auteurs  s'accordent  à  considérer  le  streptocoque  comme  l'agent  principal 
des  infections  secondaires,  ils  se  refusent  à  en  faire  le  microbe  de  la  scarla- 
tine. L'inoculabilité  de  la  scarlatine  semble  démontrée.  Le  D^"  Sticklcr  {Médi- 
cal Record,  9  sept.  1899)  a  inoculé  à  10  enfants  sains  le  mucus  de  la  gorge  et 
de  la  bouche  de  scarlatineux  en  pleine  éruption.  Résultats  positifs.  Invasion 
notée  entre  12  et  72  heures  après  l'inoculation. 

La  scarlatine  frappe  les  enfants  de  tout  âge,  mais  elle  est  plus  rare  chez  les 
nouveau-nés  que  chez  les  enfants  de  deux  à  cinq  ans.  On  ne  voit  que  très 
rarement  les  fcmrues  en  couches  atteintes  de  scaralatine  transmettre  la  mala- 
die à  leurs  nourrissons.  Buffet-Delmas  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants^  fé- 
virer  1911)  cite  un  cas  de  scarlatine  maternelle  non  transmise  au  nourrisson, 
et  estime  qu'on  doit  laisser  les  mères  scarlatineuses  allaiter  leurs  enfants.  La 
scarlatine  présente  d'ailleurs  de  grandes  irrégularités  ;  dans  certaines  épidé- 
mies, elle  frappe  de  préférence  les  adultes  ;  ailleurs,  elle  épargne  ces  derniers, 
ou  bien  elle  sévit  également  sur  les  enfants  et  les  adultes.  R.-M.  Lyddell  et 
C.-E.  Tangye  {Bril.  Med.  J.  16  sept.  1916)  ont  vu  un  cas  de  scarlatine  intra- 
utérine  :  femme  enceinte  ayant  4  enfants  scarlatineux  sur  5  ;  elle  accouche  d'un 
enfant  en  pleine  desquamation  avec  albuminurie  le  6  juin,  les  petits  scarlati- 
neux ayant  été  éloignés  le  I5mai  de  la  mère  qui  avait  eu  la  scarlatine  à  lOans. 

Elle  peut  récidiver  ou  rechuter,  même  après  une  courte  période  ;  j'ai 
publié  trois  cas  de  rechute  de  scarlatine  à  quelques  semaines  de  distance  ; 
j'ai  vu  plusieurs  cas  de  récidive  à  cinq,  six,  dix  années  d'intervalle  ;  le  D""  Gr. 
Jacobson  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  avril  1914)  a  rapporté  un  cas  curieux 
de  récidive  de  la  scarlatine  chez  quatre  enfants  de  la  même  famille  ;  H.  Weis- 
senberg  {Arch.  f.  Kind.,  1909)  a  vu  7  cas  de  récidives  (6  chez  des  enfants  de 
deux  à  quatorze  ans,  1  chez  un  sujet  de  vingt-quatre  ans)  ;  l'immunité  confé- 
rée par  une  première  atteinte  n'est  donc  pas  constante. 

Les  opérés  et  les  blessés  sont,  comme  les  femmes  récemment  accouchées, 


58  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L'ENFANCE 

prédisposés  à  la  scarlatine.  J'ai  vu,  à  l'hôpital  Trousseau,  des  enfants  por- 
teurs de  plaies  opératoires  ou  trauma tiques  contracter  la  scarlatine,  et  deux 
fois  l'éruption  débuter  au  voisinage  de  la  plaie,  qui  pouvait  être  considérée 
comme  une  véritable  porte  d'entrée  de  la  maladie.  En  1914,  j'ai  vu,  à  l'hô- 
pital des  Enfants-Malades,  deux  enfants  présenter  la  scarlatine  à  la  suite  de 
brûlures  étendues  ;  ils  ont  guéri. 

A  Paris.,  en  1890,  la  scarlatine  a  fait  228  victimes.  En  1891,  le  chiffre  s'est 
abaissé  à  208,  à  164  en  1892,  à  177  en  1893,  à  151  en  1894,  à  178  en  1896,  à 
132  seulement  en  1902,  à  140  en  1911,  à  255  en  1912,  à  139  en  1913  ;  il  oscille 
généralement  autour  de  150  à  IGO  par  année.  La  scarlatine  est  moins  com- 
mune et  moins  meurtrière  à  Paris  qu'à  Londres  et  môme  à  Berlin. 

Ânatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  peau  sont  surtout  congestives, 
parfois  œdémateuses  ;  les  capillaires  du  derme  sont  dilatés  et  renferment 
plus  de  leucocytes  qu'à  l'état  normal  ;  un  état  congestif  analogue  se  montre 
dès  le  début  sur  les  muqueuses  bucco-pharyngiennes  et  aboutit,  là  comme 
sur  la  peau,  à  la  chute  des  cellules  de  revêtement.  Le  système  lymphatique 
est  sensiblement  touché  dans  tous  les  cas  ;  la  tuméfaction  des  amygdales, 
des  follicules  lymphatiques  de  la  langue  et  de  l'intestin,  des  ganglions  du  cou 
et  du  mésentère,  est  toujours  très  accusée. 

Les  reins,  congestionnés  dans  les  formes  légères,  sont  parfois  profondé- 
ment altérés  ;  la  néphrite  scarlatineuse  est  presque  toujours  diffuse  et  inté- 
resse à  la  fois  les  glomérules,  les  canalicules,  le  tissu  interstitiel.  Dans  les 
scarlatines  compliquées,  la  suppuration  peut  atteindre  plusieurs  organes  et 
mettre  en  danger  la  vie  des  malades  ;  qu'il  me  suffise  de  signaler  les  amygda- 
lites suppurées,  les  bubons,  les  arthrites  purulentes,  les  pleurésies  et  péricar- 
dites.  On  s'est  demandé  si  l'agent  pathogène  (encore  inconnu)  de  la  scarla- 
tine devait  être  rendu  responsable  de  ces  accidents  et  s'il  ne  fallait  pas- 
incrimiîv  r  la  collaboration  d'.'.utres  m'crobes.  Or  il  résiilîe  des  travaux  de 
Marie  Raskin  et  Babès  (analysés  dans  la  Eev.  des  mal.  de  F  Enfance, i>ar  L.  Gui- 
non,  septembre  1889),  que  ces  suppurations  sont  dues  le  plus  souvent  à  l'inter- 
vention du  streptocoque  pyogène.  L'angine  précoce  de  la  scarlatine  offre,  à 
l'examen  bactériologique,  un  streptocoque  analogue  au  streptocoque  pyo- 
gène ;  il  peut  donner  lieu  à  un  érysipèle.  Ce  streptocoque,  en  effet,  est  très 
répandu  ;  il  se  trouve  assez  souvent,  comme  le  pneumocoque  (Netter),  dans 
la  bouche  des  sujets  sains,  d'où  le  précepte  de  faire  des  lavages  aseptiques 
de  la  cavité  buccale  et  de  la  gorge.  Hutinel  et  Deschamps,  en  agissant  ainsi, 
ont  prévenu  les  infections  secondaires  habituellement  observées. 

Symptômes.  —  La  période  d'incubation  de  la  scarlatine  est  courte  (un  à 
trois  jours)  ;  elle  est  donc  plus  courte  que  l'incubation  de  la  variole,  de  la 
rougeole,  de  la  rubéole,  de  la  varicelle. 

h' invasion,  plus  facile  à  mesurer,  est  également  plus  courte  que  celle  des 
autres  fièvres  éruptives  ;  elle  est  de  moins  de  vingt-quatre  heures,  si  l'on 
néglige  les  cas  exceptionnels.  Cette  invasion,  aussi  brutale  chez  les  enfants 
que  chez  les  adultes,  est  marquée  par  des  frissons,  des  vomissements  abon- 
dants, de  la  céphalalgie,  de  l'agitation  pouvant  aller  jusqu'aux  convulsions 
et  au  délire,  par  un  mal  de  gorge. 
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La  fièvre  est  toujours  forte  :  le  thermomètre  marque  39°,  40°,  41  «  ;  le  pouls 
atteint  120,  130,  150  par  minute.  Cependant  Wertheimber  a  cité  quelques 
cas  de  scarlatine  presque  apyrétique  {Miinch.  med.  Woch.,  1890). 

Si  l'on  examine  la  bouche  et  la  gorge  des  malades,  on  voit  que  la  langue 
est  recouverte  d'un  enduit  épais,  que  le  voile  du  palais  est  rouge,  que  les 
amygdales  sont  tuméfiées  et  érythémateuses  ;  peu  après,  les  ganglions  sous- 
angulo-maxillaires  se  prennent. 

Sur  37  cas  observés  par  Bourges  [Gaz.  des  Hôp.,  4  juillet  1891),  l'angine 
érythémateuse  s'est  montrée  23  fois  le  premier  jour,  8  fois  le  second,  5  fois 
le  troisième.  L'éruption  s'est  montrée  16  fois  dans  les  vingt-quatre  heures 
qui  ont  suivi  l'angine,  11  fois  deux  jours  après,  6  fois  en  même  temps,  2  fois 
un  jour  avant,  1  fois  deux  jours  avant. 

L'érythème  n'est  pas  limité  à  la  gorge,  il  envahit  toute  la  muqueuse  buc- 
cale, et  on  le  trouve  très  marqué  aux  gencives,  qui  sont  rouges,  gonflées  et 
souvent  couvertes  d'un  enduit  pultacé. 

Puis  vient  la  période  à' éruption  avec  ses  traits  caractéristiques  :  sur  un' 
fond  rouge  uniforme  allant,  suivant  les  cas,  du  rose  tendre  au  rouge  vineux, 
sont  semés  de  petits  points  saillants  qui  donnent  h  la  peau  un  aspect  granité 
et  chagriné.  Les  plaques  rouges  occupent  le  tronc  et  les  membres,  surtout  les- 
plis  de  flexion  des  grandes  articulations,  le  devant  de  la  poitrine,  le  cou,  les 
poignets  ;  la  face  est  moins  prise  que  dans  h  rO'- geôle  ;  parfois  même  elle 
échappe  à  l'éruph'on.  Filatow  a  insisté  sur  le  contraste  entre  la  pâleur  des- 
lèvres et  du  menton  et  la  rougeur  intense  des  joues,  signe  qui  persisterait 
deux  ou  trois  jours.  Le  derme  est  un  peu  tuméfié,  les  ganglions  sont  engorgés 
et  douloureux,  surtout  au  niveau  du  cou  et  des  aines  ;  la  main,  appliquée  sur 
la  peau,  perçoit  une  chaleur  acre  et  mordicante  ;  la  pression  du  doigt  laisse 
une  empreinte  blanche  momentanée.  Cette  éruption  scarlatineuse  jus  de 
framboise  n'est  pas  toujours  aussi  nette  ;  elle  peut  être  fugace,  elle  peut 
manquer  (scarlatine  fruste),  et  c'est  le  moment  de  dire  que  la  scarlatine  est 
la  plus  irrégulière  des  fièvres  éruptives. 

Parfois  l'éruption  est  très  prurigineuse,  et  dès  le  début,  au  point  qu'on 
peut  songer  à  l'urticaire  (1).  Le  D"^  L.  Morqaio  {Rev.  méd.  del  Urugucuj^. 
février  1905),  a  bien  étudié  le  prurit  dans  la  scarlatine.  Il  l'a  trouvé  chez 
presque  tous  les  enfants  atteints  à  Montevideo  dans  l'épidémie  de  1904.  Ce 
prurit,  fort  ou  faible,  généralisé  ou  partiel,  débute  avec  l'éruption  et  persiste 
parfois  autant  qu'elle.  Il  n'a  pas  de  valeur  pronostique.  Il  doit  être  distingué 
de  l'urticaire.  Chez  un  enfant  de  six  ans  que  j'ai  observé  en  mai  1905,  le 
prurit  a  été  atroce  pendant  toute  la  durée  de  l'éruption.  11  a  été  un  peu 
calmé  par  les  bains  à  35°.  Un  garçon  de  sept  ans,  observé  par.  P.  Galli  [Arch, 
de  Méd.  des  Enfants,  juin  1913)  a  présenté  un  rash  urticarienpré-scarlatineux- 
en  février  1909  et  pré-morbilleux  en  janvier  1912. 

(1)  Le  D"'  R.  Saint-Philippe  (Bordeaux)  a  insisté  sur  ce  fait  que  j'ai  pu  vérifier  chez  un 
garçon  de  cinq  ans  :  le  premier  jour  de  l'éruption,  je  croyais  à  l'urticaire  ;  plus  tard,  tous 
les  signes  de  la  scarlatine  vinrent  s'ajouter.  Il  est  fréquent  de  voir  l'urticaire  à  la  fin  de 
la  maladie.  Le  D''  G.  Coulon  a  même  cité  un  cas  de  scarlatine  ayant  débuté  par  l'urti- 
caire aiguë  I^Médecine  Infantile,  15  février  1894). 
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L'angine  a  presque  autant  de  valeur  que  l'éruption,  qu'elle  précède  et 
qu'elle  accompagne  ;  elle  doit  être  considérée  comme  un  véritable  énan- 
thème.  A  la  rougeur  et  au  gonflement  du  début  s'ajoute  un  exsudât  pultacé 
blanc  grisâtre,  plus  ou  moins  épais,  qui  cause  une  véritable  gêne  aux  malades, 
qui  entrave  la  déglutition.  Les  ganglions  angulo-maxillaires  sont  gros,  dou- 
loureux à  la  pr(  ssion,  et  leur  inflammation  peut  être  la  source  d'une  compli- 
cation redoutable  {bubon  scarlalineui  suppuré).  En  temps  d'épidémie,  la 
constatation  de  l'angine  pultacée  suffit  pour  le  diagnostic  de  la  scarlatine. 
Ce  diagnostic  s'affiime  encore  par  les  apparences  que  la  langue,  d'abord 
épaisse  et  blanchâtre,  ne  tarde  pas  à  prendre  au  bout  de  trois  ou  quatre 
jours  ;  elle  se  dépouille  de  son  épithélium  et  devient  rouge,  lisse,  vernissée, 
comparable  à  une  fraise  à  cause  des  papilles  qui  la  surmontent.  Une  langue 
pareille  a  permis  souvent  de  faire  le  diagnostic  rétrospectif  de  la  scarlatine  ; 
malheureusement,  elle  ne  peimet  pas  un  diagnostic  précoce,  puisqu'elle  ne  se 
dépouille  pas  avant  le  troisième  jour  de  l'éruption,  au  plus  tôt. 

Indépendamment  de  l'adénite  angulo-maxillaire  contemporaine  de  l'an- 
gine scarlatineuse  et  directement  en  rapport  avec  l'infection  des  amygdales, 
le  poison  scarlatincux  semble  déterminer  un  gonflement  modéré,  mais  géné- 
ral, de  tous  les  ganglions  lymphatiques.  En  effet  j'ai  vu  souvent,  au  moment 
de  l'éruption,  un  engorgement  ganglionnaire  axillaire,  inguinal,  cervical,  qui 
disparaissait  après  la  défervescence. 

Chez  les  enfants,  comme  chez  les  adultes,  l'éruption  s'accompagne  de  cette 
vésiculation  miliaire  éphémère,  parfois  généralisée,  plus  souvent  limitée  aux 
aines,  aux  aisselles,  à  l'abdomen,  et  qui  donne  une  desquamation  furfuracée 
précoce  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  véritable  desquamation  scarlati- 
neuse. L'éruption  dure  cinq  à  sept  jours  en  moyenne  ;  elle  peut  dépasser  ce 
terme  par  l'adjonction  de  nouvelles  plaques  éruptives  aux  anciennes.  L'efflo- 
rescence  peut  être  en  pleine  activité  sur  un  point,  alors  que  la  desquamation 
est  déjà  commencée  sur  un  autre  point.  A  mesure  que  la  rougeur  s'efface,  la 
fièvre  tombe  et  l'enfant  se  sent  revivre. 

La  desquamation  n'apparaît  pas  immédiatement,  la  défervescence  n'en 
marque  pas  le  début  ;  ce  n'est  qu'au  bout  de  huit  ou  dix  jours  que  l'on  voit 
de  petites  écailles  furfuracées  se  détacher  sur  le  tronc,  sur  le  cou,  sur  les 
régions  inguinales  et  pectorales.  Plus  tard,  ce  sont  de  larges  lambeaux  de 
plusieurs  centimètres  d'étendue  qu'on  voit  tomber  des  mains  et  des  pieds, 
entraînant  avec  eux,  à  titre  exceptionnel,  les  ongles  et  les  poils.  Même  dans 
les  cas  où  l'éruption  a  été  fugace,  limitée  ou  absente,  la  desquamation  vient 
révéler,  par  sa  constance  et  par  son  étendue,  la  grave  atteinte  que4a  scarla- 
tine a  portée  au  revêtement  épidermique  du  corps.  Courte  dans  quelques  cas, 
la  desquamation  peut  durer  des  semaines,  et  même  deux  ou  trois  mois  ;  tant 
qu'elle  persiste,  il  ne  faut  pas  peimettre  que  l'enfant  soit  rendu  à  la  vie  com- 
mune ;  la  quarantaine  ne  sera  levée,  dans  son  intérêt,  qu'après  la  dispa- 
rition complète  de  toute  exfoliation. 

Anomalies  et  Complications.  —  A  côté  du  tableau  de  la  scarlatine  régu- 
lière, il  faut  placer  les  anomalies  qui  la  défigurent  et  la  rendent  souvent 
méconnaissable. 
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L'éruption  peut  être  fugace  ou  même  nulle,  et  la  scarlatine  est  dite  fruste  ; 
l'angine  spéciale,  l'état  de  la  langue,  la  desquamation,  ont  alors  une  signifi- 
cation importante.  Quelquefois  l'éruption  n'est  pas  typique,  elle  se  présente 
sous  forme  de  taches  isolées  ou  de  papules  qui  n'ont  rien  depathognomonique. 

Quelquefois  l'éruption  étant  terminée  depuis  plusieurs  jours,  la  fièvre  étant 
tombée,  la  desquamation  étant  commencée,  on  voit  l'éruption  se  repro- 
duire entraînant  avec  elle  la  fièvre,  l'énanthème,  une  nouvelle  desquama- 
tion ;  c'est  la  scarlaline  à  rechute,  dont  j'ai  vu  trois  cas  et  qui  a  été  observée 
également  par  Henoch  et  par  d'autres.  Périgord  a  même  vu  une  fillette  de 
quatre  ans  présenter  trois  éruptions  successives  (Ltmousm  M^i/ca/,  mai  1896). 
Il  ne  faut  pas  prendre  pour  une  véritable  rechute  les  érythèmes  infectieux 
qu'on  voit  bien  plus  souvent  et  qui  paraissent  dus  au  streptocoque  et  les  cas 
de  rubéole  scarlalineuse,  qui  peuvent  survenir  dan?  quelques  épidémies. 
Outre  les  rechutes,  on  a  décrit  de  véritables  récidives  de  scarlatine. 

Je  n'ai  pas  vu,  mais  je  dois  en  parler,  ces  pétéchies  et  ces  hémorragies 
(épistaxis,  hématuries)  qui  se  rencontrent  dans  certaines  épidémies  et  justi- 
fient l'appellation  de  scarlatine  hémorragique. 

Quand  l'angine  est  violente,  suffocante,  quand  elle  s'accompagne  de  sup- 
puration des  amygdales,  du  pharynx  ou  des  ganglions  voisins,  on  reconnaît 
la  forme  angineuse  grave  de  la  scarlatine.  Nombreuses  sont  les  allures  de 
l'angine  scarlalineuse  ;  ordinairement,  on  se  trouve  en  présence  de  l'angine 
éryLhémateuse  ou  de  l'angine  pultacée,  qui  peuvent  être  considérées  comme 
l'énanthème  de  la  scarlatine.  Ailleurs,  c'est  une  angine  pseudo-membraneuse 
plus  ou  moins  étendue,  précoce,  non  diphtérique  le  plus  souvent,  mais  pou- 
vant être  aussi  diphtérique.  Enfin,  au  décours  de  la  maladie,  à  la  fin  de 
l'éruptio.i  ou  après  elle,  une  angine  véritable  peu'  en'rer  en  scène  avec 
tous  les  dangers  inhérents  à  cette  espèce  morbide.  Je  ne  parle  que  pojr 
mémoire  de  l'angine  gangreneuse,  reconnaissable  à  l'aspeat  sale,  noirâtre, 
de  la  gorge  et  à  la  fétidité  spéciale  de  l'haleine.  En  pareil  cas,  Méry  et 
J.  Halle  ont  observé  des  perforations  du  voile  du  palais  (^rcft.  de  Méd.  des 
Enfants,  décembre  1905).  De  même  M°ie  de  Biehler  (1907).  L'angine  ulcéro- 
perforante  est  d'ailleurs  assez  rare,  c'est  V angine  nécrotique  de  Henoch.  Dans 
certaines  épidémies,  elle  peut  devenir  fréquente  et  causer  une  forte  morta- 
lité (Girou. — Angines  nécrotiques  de  la  scarlatine.  Archives  de  Médecine  des 
Enfants,  1908,  page  756).  Le  D^  Berge  a  attiré  l'attention  sur  les  angines 
érosives  qui  se  voient  généralement  au  début  de  la  desquamation,  et  qui  dans 
quelques  cas,  peuvent  être  tardives  (cinquante-quatrième  jour  dans  un  cas) 
et  compliquées  de  fièvre,  hématurie,  néphrite.  {Soc.  de  Pédiatrie,  19  oc- 
tobre 1899). 

Chez  certains  enfants,  on  voit  survenir  une  rhinite  purulente  qui  peut  se 
montrer  au  début  ou  à  la  fin  de  l'éruption  et  qu'il  faut  désinfecter  avec  soin 
(Chausserie-Laprée,  Thèse  de  Paris,  25  octobre  1900). 

La  scarlatine  est  dite  maligne  quand,  dès  le  début,  elle  s'annonce  par  des 
symptômes  (délire,  convulsions,  hyperthermie,  coma)  qui  rendent  le  pronos- 
tic presque  fatal  ;  ces  symptômes  ataxo-adynamiques  sont  très  rares  en 
France.  Ils  traduisent  parfois  une  véritable  méningite.  D'autres  fois  il  y  a 
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une  adynamie  très  marquée,  une  asthénie  profonde  avec  faiblesse  du  pouls, 
qui  dénote  une  insuffisance  surrénale.  Dans  un  cas  que  j'ai  pu  vérifier  à 
l'autopsie,  les  capsules  surrénales  étaient  presque  détruites  par  des  foyers 
hémorragiques.  L.  Tixicr  et  J.  Troisier  ont  in>isté  sur  la  surrcnaiitc  et  sur  la 
pancréatite  scarlatineiises  {Arch.  de  Méd.  des  Enfanls,  mai  1912)  que  V.  Huti- 
ncl  avait  signalées  dans  son  travail  {Arch.,  mars  1911)  :  Septicémie  et  altéra- 
lions  glandulaires  dans  la  scarlatine  et  qu'il  a  complétées  plus  récemment 
(.4rcft.,fév.  19ir.). 

U albuminurie  figure  au  nombre  des  complications  les  plus  fréquentes  ; 
rare  ou  insignifiante  à  la  péri  'de  d'éruption,  cet  accident  appartient  surtout  à 
la  période  de  desquamation.  Elle  se  traduit  tantôt  par  un  changement  dans 
la  couleur  et  la  quantité  des  urines,  qui  deviennent  foncées  et  rares,  tantôt 
par  quelque  symptôme  effrayant,  anasarque,  éclampsie,  qui  peut  avoir  une 
issue  fatale.  Albuminurie,  anasarque,  éclampsie,  sont  autant  d'expressions 
cliniques  de  la  néphrite  srarlatineuse,  qui  guérit  dans  la  plupart  des  cas, 
mai?  qui.  parfois,  aboutit  à  la  mort  rapide  ou  au  maldeRright.L'anasarque, 
dans  quelques  cas,  ne  paraît  pas  dépendre  de  cette  complication,  car  elle  a 
été  observée  sans  albuminurie. 

Les  séreuses  articulaires  ou  viscérales  sont  le  siège,  dans  certains  cas, 
d'une  inflammation  qui  peut  aller  jusqu'à  la  purulence  ;  ce  qu'on  appelait 
autrefois  le  rhumatisme  scarlatin,  que  nous  considérons  aujourd'hui 
comme  un  pseudo-rhumatisme  infectieux,  peut  être  bénin  (arthralgie  dans 
une  ou  plusieurs  jointures)  ou  grave  (épanchement  et  suppurât  ion  articulaires). 
Les  pleurésies  et  péricardites  purulentes  observées  parfois  sont  des  compli- 
cations du  même  ordre  ;  Vendocardite  scarlatineuse  est  une  complication  plus 
rare,  mais  bien  connue  ;  elle  peut  entraîner  la  mort  par  elle-même  ou  par  ses 
suites  ;  elle  peut  guérir.  Sur  2  cas  graves  que  j'ai  observés,  la  guérison  com- 
plète a  été  obtenue  une  fois.  C'est  une  infection  secondaire  assez  tardive, 
comme  la  néphrite.  M.  Aucuna  [Arch.  Lat.  Amer,  de  Pediatria,  juillet- 
août  1918)  a  vu,  chez  un  garçon  de  9  ans,  une  orchi-épididijmile  double 
accompagnant  le  rhumatisme  scarlatin.  Guérison  rapide. 

Moizard  et  Ulmann  [Arch.  de  Méd.  des  En/an/s,  1899)  ont  attiré  l'attention 
sur  la  phlébite  scarlatineuse,  qui  peut  atteindre  non  seulement  les  sinus  de  la 
dure-mère,  mais  encore  les  veines  des  membres  ;  c'est  une  complication  rare, 
mais  très  redoutable,  imputable  au  streptocoque.  Un  accident  non  moins 
rare  est  la  myosite,  qui  peut  soit  aboutir  à  la  suppuration,  soit  se  résoudre 
sans  laisser  de  traces.  Le  D'"  Van  de  Velde  a  vu  une  psoïte  suppurée  chez  un 
garçon  de  six  ans  atteint  de  scarlatine  ;  une  incision  longue  de  10  centimètres 
permit  d'évacuer  le  foyer,  et  l'enfant  guérit  {Soc.  méd.  chir.  d'Anvers,  1899). 

h'olorrhée,  avec  ou  sans  abcès  mastoïdien,  n'est  pas  rare;  je  l'ai  observée 
dans  8  p.  100  des  cas  ;  elle  s'explique  par  une  propagation  de  l'inflammation 
pharyngienne  à  la  trompe  d'Eustache.  La  surdité  peut  en  résulter  et  la 
mutité  quand  l'enfant  est  jeune. 

Le  bubon  scarlatineux  du  cou,  qui  accompagne  certaines  scarlatines  à 
forme  angineuse,  peut  suppurer,  donner  des  fusées  purulentes,  perforer  les 
vaisseaux  et  entraîner  la  mort  ;  c'est  une  complication  d'une  haute  gravité. 
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L'angine  scarlatineuse  est  encore  la  source  d'un  autre  danger  ;  elle  ouvre  la 
porte  à  des  infections  secondaires,  à  la  gangrène  amygdalienne,  à  la  diphtérie, 
qui,  comme  toute  diphtérie  secondaire,  mérite  de  figurer  parmi  les  compli- 
cations les  plus  redoutables. 

Le  D^"  Gouget  a  insisté  sur  les  complications  des  voies  biliaires  :  cholécys- 
tite,  hydropisie  delà  vésicule  {Soc.  Méd.  des  Hôpitaux, 23  juillet  1909).  Il  a 
aussi  mis  en  relief  les  séquelles  plus  ou  moins  lointaines  de  la  scarlatine  : 
ulcères  et  rétrécissements  de  l'œsophage,  néphrites  chroniques  et  albumi- 
nuries orthostatiques,  rhumatisme  chronique  et  ankylose  progressive, 
tumeurs  blanches  et  autres  tuberculoses,  endocardite,  artério-sclérose,  para- 
lysies, épilepsie,  idiotie,  abcès  du  cerveau. 

E.  Weill  et  G.  Mouriquand  [Lyon  Médical,  1909), chez  un  enfantde  trois  ans 
et  demi,  dont  la  scarlatine  s'était  compliquée  de  coryza  rebelle,  d'otite  et  de 
rhumatisme,  ont  vu  survenir,  trois  semaines  après,  une  méningite  qui  s'est 
terminée  par  la  mort  en  quatre  jours.  A  l'autopsie,  méningite  purulente 
surtout  basilaire  à  staphylocoques,  microbes  retrouvés  aussi  dans  le  pus  du 
coryza  et  de  l'otite. 

Dans  les  hôpitaux  d'enfants,  il  n'est  pas  rare  de  voir  la  scarlatine  se  com- 
pliquer de  rougeole,  de  coqueluche,  de  varicelle.  Dans  tous  ces  cas,  le 
pronostic  est  plus  grave  que  si  la  maladie  évoluait  seule.  La  scarlatine  suivie 
de  rougeole  est  plus  grave  que  la  rougeole  suivie  de  scarlatine.  Dans  un  de 
ces  cas  (scarlatine  suivie  de  rougeole),  l'enfant  a  présenté  un  abcès  rétro- 
pharyngien  et  une  broncho-pneumonie  dont  il  a  fini  par  guérir. 

Diagnostic.  —  Quand  la  scarlatine  se  présente  à  l'observateur  avec  ses 
traits  principaux  :  fièvre,  angine,  éruption,  rien  n'est  plus  facile  que  de  la 
reconnaître.  Mais  il  est  possible  quelquefois  de  la  reconnaître  ou  de  la  soup- 
çonner avant  l'éruption  ou  après,  pendant  la  desquamation.  Avant  l'érup- 
tion, on  tiendra  compte  de  l'invasion  brutale,  de  la  fièvre  vive,  du  mal  de 
gorge,  de  la  notion  étiologique  ;  d'ailleurs,  l'hésitation  ne  sera  pas  de  longue 
durée.  La  rougeole,  avec  son  catarrhe  oculo-nasal,  sa  toux  habituelle,  son 
invasion  prolongée,  sera  facilement  distinguée.  On  s'appliquera  à  recon- 
naître les  exsudats  amygdaliens  de  la  scarlatine  et  à  ne  pas  les  confondre 
avec  les  plaques  adhérentes  de  la  diphtérie  ;  les  recherches  bactériologiques 
de  Wurtz  et  Bourges  ont  montré  que  l'angine  diphtéroïde  de  la  scar- 
latine était  due,  dans  la  plupart  des  caS;  au  streptocoque.  Toutefois,  quand 
l'angine  est  tardive  ou  même  précoce,  il  faut  se  défier  et  craindre  la 
diphtérie. 

Bourges  {Thèse  de  Paris,  1891)  a  trouvé  le  streptocoque  dans  7  cas  d'an- 
gine érylhémaleuse,  dans  17  cas  â' angine  pseudo-membraneuse  précoce  sur  18. 
Dans  le  dix-huitième  cas,  il  y  avait  le  bacille  de  la  diphtérie.  Sur  quatre 
angines  pseudo-membraneuses  tardives,  le  bacille  de  la  diphtérie  a  été  trouvé 
trois  fois  ;  dans  le  quatrième  cas,  c'était  le  streptocoque. 

La  desquamation  cutanée,  accompagnée  du  dépouillement  de  la  langue, 
permet  bien  souvent  d'affirmer  la  scarlatine. 

Il  existe  une  classe  de  dermopathies  simulant  la  scarlatine  et  dénommées 
pour  ce  fait  érythèmes  scarlatiniformes  ;  parmi  ces  érythèmes,  les  uns  sont 
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dits  saisonniers  ou  solaires,  les  autres  sont  dus  à  l'absorption  de  quelques 
médicaments  (mercuriaux,  balsamiques).  La  desquamation  de  ces  érythèmes 
est  semblable  à  celle  de  la  scarlatine,  mais  elle  n'a  été  précédée  ni  de  la  fièvre, 
ni  de  l'angine,  qui  marquent  l'invasion  de  la  fièvre  éruptive.  Un  peu  d'attention 
suffira,  dans  la  plupart  des  circonstances,  à  assurer  le  diagnostic  différentiel 

La  rubéole  scarlatineuse,  foiirth  disease  (Cl.  Dukes)  simule  la  scarlatine, 
mais  en  difïère  par  l'apyrexie,  la  faible  durée  de  l'éruption,  l'ab-ence  de  des- 
quamation ou  son  insignifiance,  la  présence  d'adénopathies  cervicales  volu- 
mineuses. 

Pronostic.  —  En  France,  la  scarlatine  ne  présente  pas  une  gravité  compa- 
rable à  celle  qu'elle  manifeste  en  Allemagne,  et  surtout  en  Angleterre.  Chez 
nous,  elle  ne  sévit  presque  jamais  sous  forme  d'épidémie  étendue  et  redou- 
table ;  elle  ne  présente  qu'exceptionnellement  les  caractères  de  malignité  que 
les  auteurs  anglo-saxons  ont  si  bien  étudiés.  Elle  est  donc  généralement 
bénigne  ;  cependant,  la  mortalité  par  scarlatine  tend  à  s'accroître  à  Paris,  et 
la  statistique  municipale  accuse  une  moyenne  de  150  à  160  décès  annuels. 
En  1911,  le  chifTre  des  décès  à  Paris  n'a  pas  dépassé  146.  Cette  mortalité  est 
importante,  en  regard  de  la  morbidité  qui  est  relativement  peu  considé- 
rable. Ai-je  besoin  de  dire  que  toutes  les  complications  dues  à  la  maladie  ou 
aux  infections  secondaires  aggravent  singulièrement  le  pronostic  ?  Le  point 
noir,  dans  la  scarlatine,  c'est  l'albuminurie,  c'est  la  néphrite,  dont  l'enfant 
peut  mourir  rapidement  ou  tardivement,  quoiqu'elle  guérisse  le  plus  souvent. 

Prophylaxie  et  Traitement.  —  Soustraire  les  enfants  à  la  contagion,  en  les 
éloignant  des  scarlatineux  et  des  objets  qui  ont  été  en  contact  avec  eux, 
isoler  les  enfants  atteints  pendant  un  temps  suffisant,  désinfecter  les  objets 
suspects, tels  sont  les  préceptes  qui  résument  la  prophylaxie.  Quand  un  enfant 
est  atteint  de  la  scarlatine,  il  doit  être  isolé  non  seulement  pendant  la  période 
fébrile  de  sa  maladie,  mais  encore  pendant  toute  la  durée  de  la  desquama- 
tion. On  ne  permettra  pas  que  l'enfant  quitte  la  chambre  avant  quarante 
jours  ;  on  ne  le  rendra  à  la  vie  commune  qu'après  la  disparition  complète  de 
toute  desquamation,  qu'on  activera  à  l'aide  de  bains  savonneux  et  de  fric- 
tions avec  le  glycérolé  tartrique  à  1  p.  40.  On  désinfectera  les  vêtements,  la 
literie,  les  tapis  et  généralement  tous  les  objets  qui  ont  pu  recevoir  des 
germes  de  scarlatine.  On  lavera  la  chambre  au  sublimé  à  1  p.  1.000,  sauf  les 
objets  métalliques,  qu'on  pourra  nettoyer  avec  une  solution  phéniquée  à 
1  p.  20.  On  détruira  par  le  feu  tous  les  produits  de  desquamation  qu'on 
pourra  recueillir.  La  désinfection  du  malade  lui-même,  de  son  nez,  de  sa 
gorge,  de  ses  oreilles  a  bien  plus  d'impor'  ance  que  la  désinfection  des  meubles 
et  des  locaux. 

Le  traitement  proprement  dit  comprend  deux  ordres  de  moyens  :  les  uns 
hygiéniques,  les  autres  thérapeutiques.  Si  la  scarlatine  est  normale,  l'hygiène 
suffira  :  chambre  vaste  et  aérée,  température  de  18°,  boissons  acidulés, 
attouchements  de  la  gorge  ou  gargarismes  émollients,  lait  en  quantité  suffi- 
sante, purgatif  léger  ou  lavement  ;  quand  la  fièvre  sera  tombée,  on  ne  per- 
mettra que  de  faibles  quantités  d'aliments,  potages,  œufs,  laitages  ;  s'il  y  a  de 
l'albuminurie,  régime  lacté  absolu.  Jaccoud  préconise  le  régime  lacté  absolu 


SCARLATINE  65 

pour  tous  les  cas  et  s'en  tient  à  ce  Iraitemant  qui  préviendrait  l'albuminurie 
et  l'anasarque.  En  prescrivant  systématiquemsnt  le  régime  lacté  pendant 
vingt  jours  à  tous  les  scarlatineux  de  l'hôpital,  j'ai  pu  prévenir  l'albuminurie, 
et  je  n'ai  eu  d'autres  néphrites  scarla'ineuses  à  traiter  que  celles  d'enfants 
soignés  chez  eux  et  soumis  à  une  alimentation  commune  avant  leur  entrée  à 
l'hôpital.  Ma  formule  est  actuellement  la  suivante  :  régime  lacté  pendant 
vingt  jours,  régime  lacLo-végétarien  pendant  vingt  jours,  pas  de  viande 
avant  quaiante  jours.  D'après  le  D""  Kirofî  {Arcli.  de  Méd.  des  Enfants, 
novembre  1905),  l'usage  de  l'urotropine  dans  la  scarlatine  préviendrait 
l'apparition  de  la  néphrite. 

L'enfant  ne  devra  pas  quitter  le  lit  avant  le  vingtième  jour  et  la  chambre 
avant  le  quarantième  jour. 

Si  la  scarlatine  prend  la  forme  maligne,  hyperthermique,  on  donnera  des 
bains  froids  (20^)  de  dix  minutes  de  durée,  à  quatre  ou  cinq  reprises  dans  les 
vingt-quatre  heures.  Th.  Draper  [Bril.  med.Jour.,3  décembre  1910)  a  obtenu 
la  guérison  d'une  scarlatine  maligne  (41^,  160  pulsations,  60  respirations, 
cyanose,  somnolence  comateuse)  en  jetant  sur  les  épaules  et  sur  la  tête  des 
seaux  d'eau  froide.  Les  lotions  froides  et  vinaigrées  suffiront  pour  les  cas 
moins  graves.  On  y  ajoutera  le  sulfate  de  quinine  à  la  dose  de  25  ou 
50  centigrammes,  suivant  l'âge  des  enfants.  Les  lavements  de  musc 
ou  de  chloral  (50  centigr.)  sont  indiqués  dans  les  formes  délirantes  et 
ataxiques  ;  on  a  conseillé  également  les  inhalations  de  chloroforme.  Dans  les 
formes  asthéniques,  portant  à  incriminer  une  insuffisance  surrénale,  on  fera 
prendre  à  l'enfant,  2  ou  3  fois  par  jour,  dix  gouttes  de  la  solution  de  chlorhy- 
drate d'adrénaline  au  millième,  ou  bien  20  ou  30  centigrammes  d'extrait 
surrénal.  Les  complications  énumérées  plus  haut  peuvent  exiger  d'autres 
interventions  médicales  ou  chirurgicales. 

Quand  les  malades  sont  devenus  convalescents,  on  les  couvrira  de  flanelle, 
afin  d'éviter  les  refroidissements  et  les  complications  qu'on  leur  attribue. 

Les  tentatives  de  traitement  de  la  scarlatine  par  le  sérum  antistreptococ- 
cique  sont  restées  jusqu'à  ce  jour  infructueuses,  et  j'ai  vu  la  mortalité,  qui 
n'était  que  de  5  p.  100, s'élever  à  8  p.  100  quand  le  sérum  antist:cp.ococcique 
a  été  systématiquement  employé.  Ge  sérum  n'a  pas  abaissé  la  mortalité 
générale  et  n'a  pas  prévenu  les  complications.  Le  sérum  plus  récent  de  Moser, 
obtenu  avec  un  streptocoque  de  sc.irlaî^ineux,  aumit  été  plus  efficace. 

Raymond  J.  Ghapman  [Brit.  med.  Jour.,  3  décembre  1910)  chez  un  garçon 
de  trois  ans  ayant  une  scarlatine  grave  suivie  d'angine  gangreneuse  et  d'une 
série  d'abcès  à  streptocoques,  a  obtenu  la  guérison  en  injectant  un  vaccin 
préparé  avec  les  streptocoques  du  malade.  R.  Koch  {Miïnch.  med.  Woch.) 
25  novembre  1913)  dit  avoir  obtenu  de  bons  résultats  en  injectant  aux  scar- 
latineux du  sérum  sanguin  de  convalescents  à  la  dose  de  50  à  100  centimètres 
cubes.  Gabritschewski  (1907)  et  un  certain  nombre  de  médecins  russes  et 
polonais  ont  tenté  la  vaccinothérapie  de  la  scarlatine.  Il  s'agit  de  cultures  de 
streptocoques  prélevés  chez  les  scarlatineux,  tués  par  la  chaleur  et  injectés 
aux  malades.  M™e  Mathilde  de  Biehler  a  récemment  insisté  sur  l'emploi  de  ce 
vaccin  anti-scarlatineux  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  l^^  mars  1914). 

CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  5 
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6.  —  ROUGEOLE 

La  rougeole  est  une  fièvre  éruptive,  caractérisée  par  un  catarriie  oculo- 
nasal  prémonitoire  et  par  des  taches  rouges,  disséminées  sur  tout  le  corps, 
irrégulicrcs,  peu  saillantes. 

Étiologie.  —  La  rougeole  est  la  plus  fréquente  de  toutes  les  maladies  infec- 
tieuses de  l'enfance  ;  la  réceptivité  des  enfants  pour  cette  maladie  est  géné- 
rale, et,  si  nous  la  rencontrons  si  rarement  chez  les  adultes,  c'est  qu'ils  ont 
acquis  l'imniunité  par  une  première  atteinte.  D'après  StefTen  {DeuL  Arch.  /. 
Klin.,  1899),  Émilio  Cioffî  [Gaz.  degli  Osp.  e  délie  Clin.,  18  mars  1900),  les 
enfants  très  jeunes  (cinq  mois  et  au-dessous)  auraient  une  sorte  d'immunité  à 
l'égard  de  la  rougeole,  et  les  cas  observés  à  cet  âge  seraient  bénins.  J'ai  vu  en 
effet  plusieurs  nouveau-nés  et  jeunes  nourrissons  rester  indemnes  au  con- 
tact de  frères  ou  sœurs  plus  âgés  atteints  de  rougeole. 

Les  récidives  de  la  rougeole,  pour  être  rares,  le  sont  cependant  moins  que 
celles  des  autres  fièvres  éruptives,  et  tout  médecin  d'enfants  a  pu  en  rencon- 
trer quelques  exemples.  Chauffard  et  Lemoine  ont  appelé  l'attention  sur  les 
rechutes  de  rougeole,  infiniment  rares,  souvent  explicables  par  une  erreur  d* 
diagnostic,  mais  après  tout  po.-sibles,  comme  les  rechutes  de  fièvre  typhoïde, 
de  scarlatine  [Soc.  Méd.  des  Hôp.,  1895).  Chez  un  garçon  de  dix  ans,  Gaucher  a 
constaté  une  récidive  ou  rechute  de  rougeole  au  bout  d'un  mois  {Soc.  Méd. 
des  Hôp.,  10  novembre  1899).Sevestre  a  vu  deux  cas  de  récidive  ou  rechute  à 
quelques  semaines  de  distance.  J'ai  publié  moi-même  trois  cas  de  rougeole  à 
rechute  après  trois  et  quatre  semaines  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1903, 
p.  421).  Le  Dr  Fiebelmann  {Arch.  f.  Kind.,  1911)  a  vu  un  garçon  de  six  ans 
présenter  une  rechute  double  :  le  23  novembre,  première  atteinte  caractérisée 
par  une  éruption  typique  avec  /nanthème  ;  le  3  décembre,  deuxième  atteinte 
aussi  typique  ;  le  23  décembre,  deuxième  rechute  incontestable.  Le  6  dé- 
cembre, rougeole  chez  le  frère,  sans  rechute.  L'auteur  a  retrouvé  dans  la 
littérature  médicale  5  cas  de  rechute  double  de  rougeole.  Mais  il  est  excep- 
tionnel que  l'immunité  soit  aussi  peu  durable.  Guy  Desbouis  [Soc.  Méd.  des 
Hôp.,  16  mai  1919)  a  rapporté  une  petite  épidémie  de  3  cas  de  rougeole  à 
rechute  observée  à  Mourmansk. 

La  transmission  de  la  rougeole  se  fait  par  contagion  médiate  ou  immédiate; 
le  contage  est  surtout  virulent  dans  les  premiers  jours  de  la  maladie. 

Babès  a  décrit,  dans  la  rougeole  et  surtout  dans  la  broncho-pneumonie 
raorbilleu^e,  des  microcoques  associés  par  deux,  ou  en  petites  chaînettes  de 
diplocoques,  ou  en  petits  amas.  Ces  microbes  sont-ils  pathogènes,  sont-ils  les 
agents  figurés  de  la  rougeole,  ne  sont-ils  pas  plutôt  les  témoins  d'une  infec- 
tion secondaire  ?  Canon  et  Pielicke  ont  trouvé  dans  le  sang,  dans  les  crachats, 
dans  le  mucus  nasal,  un  petit  bacille  qui  serait  le  microbe  de  la  rougeole 
{Berl.  klin.  Woch.,  avril  1892).  Le  D^  Lesage  {Soc. Méd.  des  Hôp., mars  1900) 
décrit  un  petit  microcoque  ayant  les  dimensions  d'un  demi-grain  de  staphy- 
locoque, qu'il  a  trouvé  dans  le  mucus  nasal  et  pharyngé  de  la  plupart  des 
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rougeoleux  et  quelquefois  aussi  dans  le  sang,  d  microbe  est  très  virulent 
pour  le  lapin.  Mais,  avant  d'admeltre  sa  valeur  pathogéniqae,  il  faudrait 
reproduire  expérimentalement  la  rougeole  avec  le  produit  de  sa  culture. 

Les  germes  de  la  rougeole  sont  peu  volatils  ;  mais  des  enfants  sains,  placés 
à  quelque  distance  d'un  morbilleux  (2  à  3  mètres),  peuvent  être  infectés  par 
la  voie  atmosphérique.  La  contagion  se  fera  bien  plus  sûrement  si  le  contact  a 
été  immédiat  ;  elle  sera  moins  facile,  mais  possible  par  des  tiers  (médecins, 
élèves,  gardes-malades).  Le  D'  Maurice  Roch  [Arch.  de  Méd.  des  Enjanls, 
1^'  mai  1907)  a  rapporté  un  cas  de  contagion  médiate  par  une  bonne  à  son 
service  qui,  venant  de  conduire  à  l'hôpital  son  enfant  atteint  de  rougeole,  en 
a  apporté  le  germe  à  l'enfant  de  son  maître,  une  demi-heure  ne  s'étant  pas 
écoulée  entre  les  deux  contacts. 

Le  germe  de  la  rougeole  est  peu  stable,  sa  vie  courte,  et  la  désinfection  des 
objets  et  locaux  contaminés  par  suite  superflue. 

La  rougeole  est-elle  inoculable  ?  Du  sang  pris  sur  des  morbilleux  au  niveau 
des  taches  et  transporté  sur  des  enfants  sains  a  bien  semblé  transmettre  la 
rougeole;  mais  les  enfants  ainsi  contaminés  l'ont-ils  été  par  l'inoculation 
directe  ou  par  l'atmosphère  et  le  milieu  dans  lequel  ces  expériences  ont  été 
faites  ?  Si  la  question  est  douteuse,  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  transmission 
de  la  rougeole  par  le  mucus  nasal  (Mayr)  pris  sur  un  enfant  malade  et  mis  en 
contact  avec  la  muqueuse  pituitaire  d'un  enfant  sain.Laboulbène  [Soc.  Méd. 
des  Hôp.,8  mars  1889)  a  rappelé  que  Home  (1758)  et  Speranza  (1822)  avaient 
inoculé  avec  succès  le  sang  des  morbilleux  ;  que  Monro  et  Looke  avaient 
obtenu  des  résultats  positifs  avec  l'humeur  lacrymale,  et  enfin  que  ^lichaël 
(de  Katona,  1843)  avait  vu  la  rougeole  succéder  93  fois  sur  100  à  l'inocu- 
lation des  larmes  et  du  sang  ;  dans  ces  cas,  la  rougeole  éclate  dix  jours  après 
l'inoculation.  D'après  les  recherches  faites  récemment  à  l'Institut  Rocke- 
feller  (New- York)  et  à  l'Institut  Pasteur  (Paris),  la  rougeole  serait  inocu- 
lable aux  singes.  Le  D^"  Jérôme  S.  Leopold  a  publié  une  bonne  étude  sur 
cette  transmission  expérimentale  de  la  rougeole  [Archives  of  Pediatrics, 
mai  1913).  Il  conclut  :  la  rougeole  peut  être  reproduite  expérimentalement 
chez  les  singes  ;  le  virus  de  la  rougeole  existe  dans  le  sang  et  dans  les  sécré- 
tions buccales  et  nasales  des  enfants  atteints. 

Il  résulte  des  observations  de  Panum,  de  Mayr,  de  Girard,  de  Béclère  (1), 
que  la  rougeole  est  surtout  contagieuse  pendant  la  période  d'invasion,  c'est- 
à-dire  pendant  les  trois  ou  quatre  jours  qui  précèdent  l'éruption.  Elle  est 
également  contagieuse  dans  les  premiers  jours  de  l'éruption  ;  elle  ne  l'est  plus 
quatre  ou  cinq  jours  après.  Il  en  résulte  que  la  durée  de  la  période  conta- 
gieuse est  de  huit  ou  neuf  jours  seulement.  C'est  du  treizième  au  quinzième 
jour,  principalement  le  quatorzième,  à  partir  du  contact  infectieux,  qu'appa- 
raît l'éruption. 

L'invasion  préalable  d'une  autre  maladie  contagieuse  (scarlatine,  coque- 
luche, diphtérie)  ne  confère  aux  enfants  aucune  immunité,  et  la  rougeole 
secondaire  est  très  commune. 

(1)   Thèse  de  Paris,  1882. 
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Anatomie  pathologique.  —  Il  n'y  a  que  peu  à  dire  sur  les  lésions  cadavé- 
riques de  la  rougeole  ;  du  côté  de  la  peau,  ces  lésions  sont  d'ordre  congestif  et 
partant  fugaces.  Le  réseau  capillaire  du  corps  muqueux  est  hyperémié,  et 
parfois  l'hypercmie  va  jusqu'à  la  rupture  et  l'ecchymose  (1). 

C'est  surtout  dans  l'appareil  respiratoire  que  s'accusent  les  altérations 
morbides.  Coyne  {Thèse  de  Paris,  1874)  a  étudié  les  laryngites  de  la  rou- 
geole, il  a  décrit  une  forme  calarrhale  avec  infiltration  leucocytique  du  cho- 
rion,  hypertrophie  des  follicules  clos,  et  une  forme  ulcéreuse  caractérisée  par 
la  nécrose  et  l'ulcération  de  ces  follicules  clos.  L'ulcération  porte  principa- 
lement sur  les  cordes  vocales  inférieures  ;  il  y  a  parfois  dcnudation  du  car- 
tilage, périchondrite  suppurée,  nécrose.  Mais  ce  sont  là  de  véritables  com- 
plications qu'on  n'observe  que  dans  les  cas  mortels.  D'autres  lésions,  sans 
doute  en  rapport,  comme  les  précédentes,  avec  une  infection  secondaire 
(streptocoque  surtout),  se  rencontrent  dans  le  poumon  (broncho-pneumo- 
nie, abcès,  gangrène,  apoplexie), dans  l'oreille  (otite, carie  du  rocher), dans  la 
bouche  (stomatite,  gangrène).  J'aurai  l'occasion  d'y  revenir  quand  je  par- 
lerai des  complications  de  la  rougeole.  Griiïiths  dit  avoir  trouvé,  dans  les 
urines  des  sujets  atteints  de  rougeole,  une  ptomaïne  qui  ne  se  rencontre  pas 
dans  les  urines  normales  (2). 

Symptômes.  —  La  période  d' incubation  de  la  rougeole,  c'est-à-dire  le 
temps  qui  s'écoule  entre  le  moment  de  la  contagion  et  l'apparition  du  ca- 
tarrhe, peut  être  évaluée  à  dix  jours  en  moyenne.  Cette  période,  absolu- 
ment latente,  ne  se  traduit  par  aucun  symptôme  morbide. 

Uinvasion,  qui  dure  trois  ou  quatre  jours,  n'a  pas  la  brutalité  de  celle  de  la 
scarlatine  ;  elle  est  parfois  insidieuse,  et  jamais  elle  ne  permet  d'afïirmer 
sûrement  la  rougeole  ;  la  fièvre  est  modérée,  38o,5  à  39^  ;  l'enfant  a  les  yeux 
rouges,  larmoyants,  le  nez  enchifrené  ;  il  y  a  des  éternûraents,  une  toux 
creuse,  bruyante  ;  parfois  même  une  véritable  attaque  de  laryngite  stridu- 
leuse  marque  le  début  de  la  maladie,  ou  bien  c'est  une  toux  croupale  faisant 
penser  à  la  diphtérie  ;  d'autres  fois  c'est  l'épistaxis  qui  attire  l'attention. 
Parfois  la  toux  férine  de  l'invasion  est  si  pénible,  si  quinteuse  qu'on  pense  à 
la  coqueluche,  d'autant  plus  qu'elle  provoque  parfois  des  vomissements. 
Quelques  enfants  présentent  des  convulsions,  phénomène  sans  caractère  qui 
peut  s'observer  au  début  de  toutes  les  maladies  fébriles  de  la  première  enfance, 
ou  du  délire  ;  d'autres  ont  des  vomissements,  de  la  diarrhée. 

J'ai  vu,  chez  plusieurs  enfants,  l'invasion  marquée  par  une  angine  pultacée 
notable  avec  adénopathie  cervicale.  Cet  énanthème  pharyngé  de  la  rougeole 
est  beaucoup  moins  rare  qu'on  ne  le  croit.  Il  a  été  noté  aussi  par  del  Arca  et 
Saint-Philippe. 

Chez  les  enfants  très  jeunes,  chez  les  nourrissons,  l'invasion  est  marquée 

(1)  Catrin  [Arch.  de  méd.  expér.,  l^'^mars  1891)  a  étudié  histologiquement  la  peau 
dans  un  cas  de  rougeole  terminée  par  la  mort.  Dans  le  derme,  il  y  avait  une  diapédèse  des 
globules  blancs;  dansl'épiderme,  il  y  avait  une  substance  colloïde  distendant  la  cavité 
périnucléaire  des  cellules  de  Malpighi  et  refoulant  le  protoplasma.  A  ces  masses  colloïdes  se 
joignaient  des  cellules  épithéliales,  des  globules  blancs,  etc.  Ces  altérations  expliquent  la 
desquamation  furfuracée. 

(2)  Académie  des  sciences,  29  février  1892, 
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quelquefois  par  une  bronchite  capillaire  ou  une  broncho-pneumonie,  avec 
suffocation  imminente,  qui  peut  être  mortelle  avant  même  l'éruption. 

Quand  on  ausculte  les  enfants  à  la  période  d'invasion,  on  entend  des  râles 
sibilants  ou  ronflants,  qui  témoignent  de  l'envahissement  descendant  du 
catarrhe  oculo-nasal  du  début.  Si  l'on  examine  à  ce  moment  la  bouche  et  la 
gorge,  on  voit  que  le  voile  du  palais  est  le  siège  d'une  éruption  rosée  et  poin- 
tillée,  véritable  énanthème  qui  précède  l'exanthème  de  vingt-quatre  à  qua- 
rante-huit heures  et  permet,  dans  quelques  cas,  un  diagnostic  précoce.  Cet 
énanthème  est  très  marqué  sur  toute  la  muqueuse  buccale,  et  les  gencives  se 
montrent  rouges,  tuméfiées,  enduites  d'une  légère  couche  pultacée.  J'ac- 
corde une  grande  valeur  à  cette  gingivite  érythémato-pultacée  pour  le  dia- 
gnostic précoce  :  il  est  à  supposer  que  l'énanthème  descend  très  bas  dans  les 
voies  digestives  comme  dans  les  voies  respiratoires,  et  qu'il  peut  provoquer 
la  diarrhée  notée  si  souvent.  D'après  Bezold  {Miinch.  med.  Woch.,  1896),  il 
serait  constant  dans  la  trompe  d'Eustache  et  l'oreille  moyenne,  et  il  expli- 
querait les  otites  si  fréquentes  dans  la  rougeole.  D'après  un  médecin  améri- 
cain, le  Dr  Koplik,  l'énanthème  buccal  de  l'invasion  serait  absolument  carac- 
téristique et  permettrait  de  prévoir  l'éruption  à  coup  sûr.  Il  serait  constitué 
par  de  petites  taches  rouges,  avec  points  blancs  bleuâtres  à  leur  centre,  au 
niveau  des  joues  et  des  lèvres  {Médical  Record,  9  avril  1898).  Les  taches  de 
Koplik  ne  sont  qu'une  localisation  particulière  de  l'énanthème  général  de  la 
cavité  buccale,  qui  aux  gencives  se  traduit  par  un  érythème  pultacé,  au  voile 
du  palais  par  un  pointillé  caractéristique. 

En  dehors  de  l'énanthème,  on  peut  voir,  dans  quelques  cas,  une  éruption 
prémonitoire  {rash)  sur  laquelle  Deschamps  a  insisté  [Soc.  dePéd.,  1899),  et 
qui  serait  due  à  une  association  microbienne,  streptococcique  probablement 
{érythème  infecUeux). 

La  fièvre,  très  vive  les  deux  premiers  jours  et  accompagnée  d'état  sabur- 
ral,  d'anorexie,  d'abattement,  présente  des  rémissions  matinales  assez  accu- 
sées et  une  rémission  plus  forte  la  veille  de  l'éruption. 

Puis  elle  remonte  pour  se  maintenir  à  un  niveau  assez  élevé  pendant  les 
quatre  ou  cinq  jours  de  l'éruption  ;  elle  descend  ensuite  en  lysis  et  s'éteint. 
Parfois,  en  dehors  de  toute  complication  broncho-pulmonaire,  on  assiste  à 
des  poussées  thermiques  inopinées  ou  même  à  des  états  pyrétiques  plus  ou 
moins  durables,  qui  témoignent  d'une  reviviscence  de  la  toxi-infection  mor- 
billeuse  ou  de  la  prolongation  de  ses  effets.  Sur  600  cas  suivis  par  Em.  CiofTi 
{Gaz.  defjl.  Osp.,  1900),  50  enfants  ont  présenté  de  ces  fièvres  continues  pen- 
dant un,  deux  et  même  trois  mois. 

Oddo  et  Sauvan  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  avril  1908)  ont  vu  un  petit 
garçon  de  deux  ans,  atteint  de  rougeole  sans  complication,  présenter  une 
température  de  42o,c.  Guérison.  Taillens  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants, 
mai  1909)  a  vu  un  garçon  de  trois  ans  présenter  une  hyperthermie  insolite, 
43°  le  deuxième  jour  de  l'éruption.  Il  a  néanmoins  guéri. 

La  période  d'invasion  dure  de  trois  à  quatre  jours  en  moyenne  ;  elle  peut 
être  plus  courte  ou  plus  longue.  Quelquefois  l'invasion  manque,  et  l'éruption 
est  le  premier  symptôme  ;  j'en  ai  vu  plusieurs  cas.  Ed.  Mackey  en  a  cité  un 
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autre  (Brit.  med.  Journ.,  IG  juillet  1898).  La  maladie  n'est  alors  contagieuse 
qu'à  la  période  d'éruption. 

Vérupliori:  qui  dure  quatre  à  cinq  jours,  débute  par  la  face  et  couvre 
ensuite,  en  deux  jours,  le  tronc  et  les  membres.  Elle  est  constituée  par  de 
petites  taches  rosées  ou  rouge  vif,  déchiquetées  sur  leurs  bords,  groupées  en 
corymbes  ou  disséminées  sans  ordre,  tantôt  séparées  par  des  intervalles  de 
peau  saine  assez  étendus,  tantôt  très  rapprochées  les  unes  des  autres.  Ces 
taches,  à  peine  saillantes,  s'effacent  à  la  pression  du  doigt  ;  elles  sont  quel- 
quefois papuleuses  ou  acuminées  (rougeole  boutonneuse)  ;  elles  peuvent  être 
suivies  d'ecchymoses  (rougeole  ecchymotique)  ;  mais  ces  variantes  dans  l'érup- 
tion n'empêchent  pas  de  la  reconnaître.  Parallèlement  au  développement  de 
l'efflorescence  cutanée,  le  catarrhe  des  voies  aériennes,  qui  doit  être  consi- 
déré comme  un  énanthèmc,  s'accentue.  La  toux  e.4t  incessante  et  grasse,  les 
enfants  un  peu  âgés  rendent  des  crachats  muco-purulents,  la  fièvre  aug- 
mente, le  thermomètre  marque  39^, b  et  40"^  ;  le  pouls  atteint  et  dépasse  130, 
l'auscultation  fait  entendre  des  râles  sonores  et  buUaires  dans  toute  la  poi- 
trine, la  maladie  est  à  son  acmé.  La  diarrhée  est  fréquente,  comme  si  l'énan- 
thème  s'était  propagé  à  l'intestin  ;  les  urines  sont  rares,  très  colorées,  mais 
non  albumineuscs.  Dès  le  deuxième  ou  troisième  jour  de  l'éruption,  les  taches 
pâlissent  et  font  place  à  des  macules  ternes  qui  donnent  à  la  peau  un  aspect 
tigré.  L'éruption  procède  de  haut  en  bas  (premier  jour  la  face,  deuxième  jour 
le  tronc  et  les  membres  supérieurs,  troisième  jour  les  membres  inférieurs),  et 
régresse  de  même  :  trois  jours  de  progression,  trois  jours  de  régression  ; 
ajoutez  quatre  jours  d'invasion,  cela  fait  dix  jours  d'acuité  que  le  malade 
passera  au  lit,  puis  cinq  jours  de  chambre  ;  après  quinze  jours,  il  peut 
reprendre  ses  occupations  dans  les  cas  simples. 

L'éruption  de  la  rougeole  ne  présente  que  de  rares  anomalies,  et,  s'il  y  a 
des  variantes  individuelles,  il  n'y  a  pas,  comme  dans  la  scarlatine,  ces  cas 
frustes  qui  déroutent  les  meilleurs  cliniciens. 

Pendant  l'éruption,  on  note  souvent,  comme  dans  la  scarlatine,  un  gonfle- 
ment des  ganglions  superficiels  (aine,  aisselle,  cou),  qui  disparaît  au  moment 
de  la  défervescence. 

La  desquamalion  de  la  rougeole  se  manifeste  vers  le  cinquième  jour  de 
l'éruption  ;  elle  commence  par  la  face  et  s'étend  ensuite  à  la  poitrine  et  aux 
membres.  Elle  se  présente  sous  forme  de  petites  écailles  ténues,  furfuracées, 
analogues  à  de  très  minces  pellicules  pityriasiques.  Sa  durée  est  courte, 
surtout  si  Ton  a  soin  de  savonner  l'enfant  et  de  lui  faire  prendre  quelques 
bains.  La  durée  totale  de  la  maladie,  lorsqu'elle  est  dépourvue  de  complica- 
tions, n'excède  pas  dix  à  douze  jours.  La  fièvre  tombe  à  la  fin  de  l'éruption, 
tantôt  brusquement,  tantôt  par  lysis,  et  l'appétit  renaît  aussitôt.  La  conva- 
lescence est  courte,  et  la  plupart  des  enfants  sortent  de  la  rougeole  sans  y 
laisser  rien  de  leur  santé  habituelle.  Quelques-uns  cependant  ne  s'en  relèvent 
que  difficilement  et  en  gardent  longtemps  les  traces. 

Complications.  —  Nombreuses  et  redoutables  sont  les  complications  de 
la  rougeole,  nombreuses  et  redoutables  surtout  chez  les  enfants  soignés  à 
l'hôpital  et  exposés,  par  le  seul  fait  de   l'hospitalisation,  aux  infections 
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secondaires   qui  assombrissejit  singulièrement  le  pronoslic  de  la  maladie. 

La  hroncho-pneumoràe  est  la  plus  commune  et  la  plus  grave  des  compli- 
cations de  la  rougeole  ;  j'ai  dit  qu'elle  pouvait  précéder  l'éruption  et  qu'elle 
menaçait  plu?  les  nourrissons  que  les  enfants  plus  âgés.  En  général,  elle  se 
développe  pendant  ou  après  l'éruption  et  lui  survit  ;  la  fièvre,  qui  ne  pré- 
sente pas  sa  défervescence  habituelle,  la  dyspnée  qui  augmente,  l'abatte- 
ment qui  s'accentue,  viennent  accuser  la  broncho-pneumonie,  que  l'auscul- 
tation met  bientôt  hors  de  doute.  Outre  les  signes  de  bronchite  généralisée 
(râles  sonores  et  buUaires),  on  perçoit  en  arrière,  sous  l'épine  de  l'omoplate, 
ou  plus  bas,  un  souffle  doux,  accompagné  de  râles,  avec  retentissement  de 
la  toux  et  de  la  voix.  La  matité  est  à  peine  accusée,  le  foyer  est  unique 
généralement  ;  il  peut  être  double.  Si  l'enfant  est  vigoureux,  il  triomphera 
de  cette  complication  ;  s'il  est  cachectique,  il  a  peu  de  chances  d'en  gué- 
rir. Quelques-uns  présentent,  pendant  longtemps  encore,  les  signes  sus- 
indiqués  et  meuient  phtisiques.  D'autres,  qui  ont  succombé  plus  rapidement, 
étaient  également  tuberculeux.  Landouzy  et  Queyrat  ont  pu  s'en  assurer  à 
l'autcpsie  d'enfants  soignés  à  la  crèche  de  l'hôpital  Tenon.  La  broncho- 
pneumonie  de  la  rougeole  hospitalisée  peut  donc  traduire  deux  infections 
différentes  :  l'infection  bacillaire  eu  tuberculeuse  et  l'infecticn  bronchc- 
pneumonique  simple,  dont  les  microbes  peuvent  être  le  streptocoque,  le 
pneumocoque,  le  pneumobacille  de  Friedlànder.  En  général,  c'est  le  strepto- 
coque pyogène  qui  est  l'agent  de  la  broncho-pneumonie  morbilleuse  ;  il 
semble  suivre  la  voie  bronchique  (Morel,  Soc.  An.,  1890). 

J'ai  vu  maintes  fois  des  enfants,  en  général  lymphatiques,  présenter  une 
variété  de  bronchite  chronique  simple,  dont  le  point  de  départ  avait  été  le 
catarrhe  morbilleux  ;  la  coqueluche  est  suivie  quelquefois  aussi  de  cette 
bronchite,  dont  j'ai  donné  l'esquisse. 

La  broncho-pneumonie,  dans  toutes  ses  formes  (disséminée,  pseudo- 
lobaire,  bronchite  capillaire),  n'est  pas  la  seule  complication  sur  l'appareil 
respiratoire.  On  peut  rencontrer  la  pneumonie  véritable,  la  pleurésie  fibri- 
neuse  et  purulent'  ,  la  congestion  pulmonaire,  la  gangiène,  les  abcès  du  pou- 
mon, l'adénopathie  trachéo-bronchique. 

Le  coryza  du  début  peut  persister  et  devenir  chronique  ;  le  nez  se  tuméfie, 
l'entrée  des  narines  se  recouvre  de  croûtes  épaisses,  un  écoulement  incessant 
irrite  et  gonfle  la  lèvre  supérieure,  et  l'enfant  présente  le  faciès  d'un  scrofu- 
leux.  La  laryngite  peut  aussi  persister  des  semaines  et  des  mois  ;  j'ai  vu  plu- 
sieurs enfants  garder  une  aphonie  absolue  plusieurs  mois  après  la  guérison 
de  la  rougeole.  Quelquefois  cet  enrouement  traduit  une  laryngite  ulcéreuse, 
ou  bien  la  formation  d'un  abcès  sous-muqueux,  d'une  périehondrite.  La 
laryngite  morbilleuse  peut  aussi  être  aiguë  et  simuler  le  croup.  ■ 

Dans  l'appareil  digestif,  on  note  la  stomatite,  très  fréquente,  tantôt  éry- 
thémateuse,  tantôt  ulcéreuse,  tantôt  gangreneuse.  Cette  'dernière  foime,  qui 
comprend  le  noma,  est  parfois  légère,  limitée  à  la  gencive,  qu'elle  attaque 
profondément  jusqu'à  nécroser  le  bord  alvéolaire  et  à  faire  choir  les  dents. 
La  gangrène  peut  siéger  à  la  vulve  et  'dans  d'autres  parties  du  corps.  Ga- 
lop (service  du  D^"  A.  Broca)  a  vu  une  fille  de  dix-neuf  mois  présenter,  à  la 
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suite  de  la  rougeole,  une  gangrène  de  la  jambe  droite  par  artérite  aiguë 
[Arch.  de  Méd.  des  Enfanls,  janvier  1914). 

La  diarrhée  peut  présenter  une  gravité  très  grande  ;  elle  peut  être  abon- 
dante, cholériformc,  mêlée  de  sang  (dysentériforme)  ;  elle  est  parfois  incoer- 
cible et  promptement  mortelle. 

Pour  l'appareil  circulatoire,  on  a  observé,  rarement  il  est  vrai,  la  péricar- 
dite,  l'endocardite  (1),  le  purpura  et  les  hémorragies  abondantes  par  les 
diiïérentes  muqueuses  (rougeole  hémorragique).  Il  faut  distinguer,  de  la 
rougeole  hémorragique,  la  rougeole  ecchymoliqae,  que  j'ai  rencontrée  5  fois  sur 
100  cas  (Pillon,  Thèse  de  Paris,  26  février  1903)  et  qui  n'a  aucune  gravité. 
Cette  forme  consiste  uniquement  dans  la  persistance,  après  l'éruption,  de 
stigmates  hémorragiques  localisés  ou  généralisés,  rappelant  le  purpura  et 
s'éteignant  peu  à  peu  avec  les  dégradations  de  l'ecchymose.  L'anasarque, 
plus  rare  qu'à  la  suite  de  la  scarlatine,  existe  aussi  avec  ou  sans  albuminurie. 
A.-J.  Couper  {The  Glasgow  med.  Journal,  mars  1911)  a  vu  un  garçon  de  dix 
huit  mois  présenter,  au  seizième  jour  d'une  rougeole,  un  gonflement  de  la 
main  droite  qui  a  gagné  peu  k  peu  tout  le  membre  et,  à  l'autopsie,  i!  a  trouvé 
une  thrombo-phlébite  de  la  sous-clavière  droite. 

A  la  suite  de  la  rougeole,  il  n'est  pas  rare  de  voir  la  peau  se  couvrir  d'érup- 
tions ecthymateuses  ou  furonculeuses,  d'abcès,  de  placards  eczémateux.  Les 
éruptions  impétigineuses  sont  surtout  fréquentes  à  l'entrée  des  narines,  aux 
paupières,  aux  lèvres,  dans  la  bouche  même  (stomatite  diphtéroïde).  Ces 
manifestations  ouvrent  la  porte  à  des  infections  plus  graves,  à  la  broncho- 
pneumonie, à  la  gangrène,  à  la  tuberculose  pulmonaire  ou  méningée.  A  la 
suite  de  la  rougeole,  on  peut  voir  des  tuberculides  cutanées  apparaître 
(lupus  disséminé,  lichen  scrofulosorum),  ainsi  que  l'ont  montré  du  Castel 
Haushalter,  Comby,  Gaucher.  Il  s'agit  de  tuberculeux  latents  (adénopathies 
bronchiques),  chez  lesquels  la  rougeole  a  provoqué  une  dissémination  bacil- 
laire ou  toxi-bacillaire.  Edward  P.  Joynt  [Bril.  med.  Journal,  15  avril  1911) 
cite  trois  cas  (une  fdle  de  six  ans,  deux  garçons  de  huit  ans)  de  rougeole 
suivie  d'érythème  noaeux. 

Mais  ce  qui  est  surtout  fréquent,  ce  sont  les  complications  sur  les  organes 
des  sens  :  le  catarrhe  oculaire  du  début  peut  être  le  point  de  départ  d'une  blé- 
pharo-conjonctivite  interminable,  avec  gonflement  des  paupières,  formation 
de  croûtes,  chute  des  cils.  La  cornée  est  souvent  atteinte  et  la  vue  parfois 
compromise.  Le  catarrhe  de  l'oreille,  si  commun,  donne  tantôt  des  bourdon 
nements  passagers,  une  surdité  curable,  tantôt  il  aboutit  à  une  suppuration 
interminable,  à  la  surdité  définitive,  à  la  carie  du  rocher. 

Parrot  a  observé,  à  la  suite  de  la  rougeole,  une  vulvite  aphteuse  qui  précé 
derait  souvent  la  gangrène  de  la  vulve. 

Dans  le  système  nerveux,  les  complications  sonl  très  rares  ;  on  a  cependant 
signalé  des  paralysies  rappelant,  par  leurs  allures,  toutes  celles  qu'on  observe 


(1)  HuTCHiNSON  a  vu  4  cas  d'endocardite  dans  la  rougeole  [Med.  chir.  Soc,  14  avril  1894) 
J'ai  vu  moi-mêrae  une  fille  de  neuf  ans  atteinte  d'insuffisance  mitrale  à  la  suite  de  la  rou- 
geole. 
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dans  le  cours  ou  à  la  suite  des  autres  maladies  aiguës.  C'est  ainsi  qu'on  a  vu, 
à  la  suite  de  la  rougeole,  des  paraplégies,  des  hémiplégies,  avec  ou  sans  apha- 
sie, des  paralysies  périphériques  par  polynévrite,  la  paralysie  vésicale,  la 
rétention  d'urine  (Aud(  oud  et  Jaccard),  les  paralysies  oculaires  (Dreisch). 
En  présence  d'une  paralysie  d'origine  c  ntrale  survenue  dans  la  convales- 
cence de  la  rougeole,  on  devra  penser  à  l'encéphalite  aiguë,  localisation  pos- 
sible de  toute  maladie  infectieuse. 

D'auties  maladies,  la  diphtérie,  la  scarlatine,  la  coqueluche,  peuvent 
s'ajouter  à  la  rougeole  ;  elles  agissent  alors  romme  des  complications  redou- 
tables. La  diphtérie  particulièrement,  quand  elle  complique  la  rougeole, 
quand  elle  atteint  le  larynx  d'un  morbilleux,  est  très  grave. 

Autrefois  le  croup  des  morbilleux  (toit  toujours  mortel,  et  la  trachéotomie 
toujours  infructueuse.  Avec  la  sérumthérapie,  les  choses  ont  changé.  On 
guérit  beaucoup  d'enfants  atteints  de  laryngites  diphtériques  au  cours  de  la 
rougeole  par  la  trach  'o'  omie  et  surtout  par  le  tubage  {Soc.  de  Péd.,  1900). 

Pour  terminer,  je  dirai  que,  dans  les  suites  proches  ou  éloignées  de  la  rou- 
geole, doivent  figurer  la  tuberculose  pulmonsire  aiguë  et  chronique,  les 
adénopathies  scrofulo-tuberculeuses,  les  caries  osseuses,  les  tumeurs  blanches 
et  surtout  la  méningite  tuberculeuse,  toutes  maladies  graves  dont  la  rougeole 
peut  provoquer  l'apparition  ou  hâter  la  marche. 

Pronostic.  —  La  rougeole  est  une  maladie  très  répandue,  qui  prélève  un 
lourd  tribut  sur  la  population  infantile  de  nos  grandes  villes  ;  elle  fait  tous 
les  ans,  à  Paris,  entre  800  et  900  victimes.  Si,  en  1902,  la  statistique  munici- 
pale n'accuse  que  675  décès,  en  1911,  elle  en  indique  931,  1.088  en  1912, 
892  en  1913.  D'après  Borden  S.  Veeder  (Arch.  of  Ped.  mai  1917),  la  rougeole, 
aux  États-Unis,  enlève  chaque  année  9  à  10.000  enfants,  dont  50  0/0  sont 
des  nourrissons.  Même  mortalité  par  coqueluche  dans  ce  grand  pays.  Le  pro- 
nostic varie  suivant  l'âge,  l'état  de  santé  antérieur  des  sujets,  le  milieu  où  ils 
sont  soigné?;. 

La  rougeole  fait  plus  de  victimes  dans  les  deux  premières  années  de  la  vie 
.que  dans  les  autres,  et  l'on  peut  dire  que,  plus  l'enfant  est  jeune,  plus  il  court 
de  dangers.  Les  enfants  chétifs,  épuisés  par  une  mauvaise  hygiène  ou  par  une 
maladie  antérieure,  succombent  en  plus  grand  nombre  que  les  enfants 
robustes  et  sains.  Bénigne  dans  les  familles,  la  rougeole  se  montre  très  meur- 
trière dans  les  hôpitaux  et  hospices,  où  les  enfants  sont  en  proie  aux  infec- 
tions secondaires  ;  52  cas,  relevés  par  Béclère  dans  un  service  de  l'hôpital  des 
Enfants,  ont  donné  30  décès,  soit  plus  de  57  p.  100.  Sur  294  enfants  traités 
par  Henoch,  dans  son  service  d'hôpital,  à  Berlin,  89  sont  morts,  plus  de 
30  p.  100,  doiit  74  de  zéro  à  deux  ans  (55,5  p.  100).  Les  autres  enfants,  ayant 
plus  de  deux  ans,  n'ont  donné  que  9  p.  100  de  mortalité. 

Sur  715  cas  traités  par  moi  en  1895  à  l'hôpital  Trousseau,  j'ai  eu  103  décès, 
soit  14,4  p.  100.  Au-dessous  d'un  an,  la  mortalité  a  été  de  33,3  p.  100  ;  de  un 
à  deux  ans,  elle  a  atteint  29,5  p.  100  ;  de  deux  à  cinq  ans,  elle  est  tombée  à 
8,9  p.  100,  et  à  3,8  p.  100  au-dessus  de  cinq  ans  ;  les  rougeoles  compliquées  de 
broncho-pneumonie  ont  donné  une  mortalité  de  81,39  p.  100.  Le  sérum 
antistreptoroccique  a  été  absolument  inefficace  dans  ces  cas  compliqués. 
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La  rou^eolo  f;iil  plus  de  victimes  ou  printemps  cl  en  été  qu'en  automne  et 
en  hiver  :  le  miximum  s'observe  en  juin,  à  Paris.  La  diphtérie  suit  une  man  he 
inverse,  et  sou  minimum  eoïncide  à  peu  près  avec  le  maximum  de  la  roue:eole. 

Diagnostic.  —  La  fièvre,  le  catarrhe  oculo-nasal,  l'cruption,  l'évolution 
régulière  des  périodes,  rendent  facile  le  diagnostic  de  la  rougeole. 

La  rubéole,  dont  l'éruption  est  analogue  ou  identique  à  celle  de  la  rougeole, 
se  présente  dénuée  de  catarrhe  et  souvent  de  fièvre.  Il  suffit  d'un  peu  d'at- 
tention pour  la  distinguer  de  la  rougeole. 

La  forme  boutonneuse  de  la  rougeole  peut  fai  e  penser  à  la  variole  ;  avant 
de  se  prononcer  en  pareil  cas,  il  faut  attendre  au  lendemain. 

Il  y  aurait  un  grand  intérêt,  pour  la  prophylaxie,  à  faire  le  diagnostic  de  la 
rougeole  avant  l'éruption  ;  sans  doute  il  faut  considérer  comme  suspect  un 
enfant  qui,  en  pleine  santé,  est  pris  de  fièvre,  de  catarrhe  oculo-nasal,  de 
toux.  Mais  ces  phénomènes  peuvent  marquer  le  début  d'un  simple  rhume, 
d'une  grip}>e  aussi  bien  que  d'une  rougeole.  Le  diagnostic  reste  donc  forcé- 
ment incertain,  et  c'est  pour  cela  que  la  prophylaxie  est  désarmée.  Beaucoup 
d'enfants  sont  si  peu  malades,  avant  l'éruption,  qu'ils  continuent  à  fréquen- 
ter les  écoles,  les  asiles,  disséminant  ainsi  les  germes  d'une  maladie  dont  la 
contagiosité  précoce  est  décourageante.  J'ai  insisté  sur  l'énanthème  buccal 
prccoce,  sur  la  gingivite  érythémato-pultacée,  qui  précéderait  et  accompa- 
gnerait l'éruption.  Sur  cet  énanthème  rouge  et  diffus,  le  D^"  H.  Koplik  {Med. 
Record,  9  avril  1898)  distingue  des  taches  rouge  vif  centrées  par  des  points 
blanc  bleuâtre.  Ces  éléments  éphémères,  visibles-  à  un  bon  éclairage  solaire, 
siégeraient  à  la  face  interne  des  lèvres  et  de^  joues  :  ils  seraient  pathogno- 
moniques.  Quand  on  est  prévenu,  cet  énanthème  buccal  peut  permettre  un 
diagnostic  précoce; mais,  en  réalité,  pour  l'immense  majorité  des  cas,  le  dia- 
gnostic de  rougeole  ne  se  fait  qu'au  moment  de  l'éruption,  soit  quatre  jours 
trop  tard  pour  la  prophylaxie. 

Le  D'"  H.  Meunier  insiste  sur  une  diminution  de  poids  qui  serait  constante 
avant  l'invasion,  débutant  cinq  à  six  jours  avant  l'éruption  et  atteignant  en 
moyenne  60  grammes  par  jour.  J'ai  trouvé  que  cette  diminution  de  poids, 
continuait  pendant  la  maladie. L  D^  Combe  [Arch.  de  Méd.des  E/i/an^s,  1899, 
p.  345)  a  signalé,  à  la  période  d'incubation,  une  hyperleucoc^iose  qui  per- 
mettrait de  prévoir  la  maladie.  Les  complications  s'annoncent  également 
par  de  l'hyperleucocytose. 

Prophylaxie  et  Traitement. —  A  l'hôpital,  l'isolement  des  enfants  atteints  de 
rougeole,  dans  de  bonnes  conditions,  c'est-à-dire  dans  de  petites  salles  de 
cinq  à  six  lits,  bien  éclairées,  bien  aérées,  où  ils  ne  puissent  être  décimés  par 
l'encombrement  et  les  infections  nosocomiales,  résume  la  ^prophylaxie.  Si 
l'on  pouvait  adjoindre  à  ce  pavillon  d'isolement  ainsi  compris  des  chambres 
d'observation  pour  les  cas  douteux  (catarrhe  suspect),  on  aurait  fait  beau- 
coup pour  la  prophylaxie  hospitalière  ds  la  rougeole. 

En  ville,  il  faut  aussi  isoler  les  enfants  atteints  de"rougeole  et  leur  inter- 
dire l'accès  des  écoles,  des  ;  siles,  des  crèches  ;  cet  isolement,  compté  à  partir 
de  l'invasion,  neut  être  limité  à  dix  ou  douze  jours  seulement  ;  passé  dix 
jours,  la  lougc oie  n'est  sûre  ment  plus  contagieuse. 
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Dans  les  familles,  l'isolement  est  bien  dilTicile,  et,  quand  il  est  réalisé,  il 
est  trop  tardif,  les  frères  et  sœurs  du  petit  morbilleux  ayant  été  conta- 
gionnés  à  la  période  d'invasion.  La  chambre  occupée  par  un  morbilleux  peut 
être  donnée  sans  imprudence  à  des  personnes  saines,  et  la  désinfection,  néces- 
saire pour  d'autres  maladies  (scarlatine,  diphtérie),  est  ici  superflue. 

Pour  éviter  l'encombrement,  dans  les  hôpitaux,  on  réduira  au  minimum  le 
séjour  des  enfants  ;  aussitôt  la  fièvre  tombée,  l'éruption  terminée,  ils  peuvent 
partir. 

Le  traitement  de  la  rougeole  simple,  dénuée  de  complications,  est  surtout 
hygiénique  :  une  chambre  vaste,  bien  éclairée,  chauffée  à  18  ou  20°,  un  lit  non 
surchargé  de  couvertures  destinées  à  provoquer  des  sueurs  inutiles,  une 
tisane  émolliente  (infusion  de  violet' es,  de  fleurs  pectorales)  ou  diaphoré- 
tique  (bourrache),  coupée  de  lait  tiède  ;  pendant  la  période  fébrile,  la  diète 
absolue  serait  blâmable  ;  plus  tard,  une  alimentation  graduellement  forte,, 
peu  ou  pas  de  médicaments  actifs. 

On  ne  craindra  pas  de  traiter  par  les  bains  tièdes  ou  froids  les  rougeoles 
hyperthermiques. 

Si  la  bronchite  est  forte,  suffocante,  on  donnera  un  vomitif  (ipéca,  10  cen- 
tigranmies  par  année  d'âge)  ;  on  appliquera  des  ventouses  sèches,  on  pres- 
crira l'alcool  (10  à  20  grammes  d'eau-de-vie  dans  un  julep  gommeux).  S'il  y  a 
broncho-pneumonie,  on  insistera  sur  ce  dernier  moyen  et  sur  la  diète  lactée. 
Je  suis  peu  partisan  des'vésicatoires,  qui,  surtout  s'ils  sont  appliqués  trop 
largement  ou  trop  longtemps,  peuvent  fatiguer  les  enfants  et  créer  des  plaies 
fétides,  portes  d'entrée  pour  les  infections  secondaires.  Le  traitement  des 
autres  complications  ne  peut  être  donné  ici  ;  il  sera  indiqué  quand  viendra 
l'étude  des  maladies  auxquelles  elles  appartiennent. 

Pour  prévenir  les  complications  de  la  rougeole,  il  faut  assurer  la  propreté 
des  cavités  bucco-pharyngée  et  nasales  à  l'aide  des  pulvérisations,  irriga- 
tions antiseptiques  répétées  (eau  boriquée,  eau  salicylée),  instillations 
nasales  d'huile  résorcinée,  goménolée  ou  mentholée. 

Dans  les  pavillons  de  rougeole,  pour  se  mettre  à  l'abri  de  la  diphtérie 
secondaire,  on  a  proposé  de  faire  à  tous  les  enfants,  le  jour  même  de  leur 
entrée,  une  injection  préventive  de  sérum  de  Roux  (5  à  10  centimètres  cubes). 
Grâce  à  cette  pratique,  j'ai  pu  éliminer  complètement  la  diphtérie  du  pavil- 
lon de  rougeole  aux  Enfants-Malades,  chaque  fois  que  j'en  ai  eu  la  charge.  Les 
recherches  d'Armand-Delille  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  avril  1902),  qui  a 
trouvé,  chez  75  rougeoleux,  32  fois  (42  p.  100)  le  bacille  de  Lôffler  dans  le 
mucus  de  la  gorge,  justifient  amplement  cette  pratique,  quoique  ce  bacille 
ne  se  soit  que  rarement  montré  virulent. 

La  photothérapie  a  été  employée  avec  succès  par  le  D""  Ghatinière  {Presse 
Médicale,  28  avril  1900).  Aussitôt  le  diagnostic  fait,  on  pose  des  rideaux 
rouges  aux  fenêtres,  et  on  éclaire  la  pièce  avec  une  lanterne  rouge.  L'érup- 
tion serait  de  courte  durée  et  les  complications  seraient  évitées.  Cette  photo- 
thérapie de  la  rougeole,  qui  a  été  appliquée  aussi  à  la  variole  et  à  la  scarla- 
tine, ne  m'a  pas  paru  efficace. 
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7.  —  RUBÉOLE 


La  ruhcole  est  une  fièvre  ériiptive  qui,  par  l'aspect  de  ses  éléments,  peut 
être  rapprochée  de  la  lougcole,  tomme  la  varicelle  peut  être  rapprochée  de  la 
variole,  sans  que  ce  rapprochement  indique  aucune  parenté.  En  Allemagne, 
elle  est  désignée  sous  le  nom  de  Bœlheln  ;  en  Angleterre,  sous  celui  de  Riihella 
Geiman  measles. 

Étiologie.  —  La  rubéole  est  une  maladie  rare,  qu'on  peut  observer  spora- 
diquement, mais  qui,  le  plus  souvent,  se  présente  sous  'orme  de  petites  épi- 
démies localisées.  Sa  difTusion  n'est  jamais  bien  grande  et  ses  allures  n'ont 
rien  d'inquiétant.  Cependant  c'est  une  maladie  contagieuse  qui  récidive 
exceptionnellement,  qui  ne  préserve  pas  de  la  rougeole,  car  elle  peut  précéder 
cette  maladie  ou  lui  succéder!  Quand  on  voit  des  sujets  se  vanter  d'avoir  eu 
plusieurs  fois  la  rougeole,  il  ne  faut  accepter  cette  assertion  que  sous  bénéfice 
d'inventaire,  car  la  rubéole  est  souvent  confondue  avec  la  rougeole. 

La  rubéole  n'est  transmissible,  comme  la  rousreole,  que  dans  les  premiers 
jours  ;  le  contage  est  peu  stable,  il  perd  rapidement  sa  virulence  en  dehors  de 
l'organisme.  J'ai  publié  un  mémoire  basé  sur  132  cas  [Arch.  de  Méd.  des  En- 
fants, juin  1915),  avec  la  répartition  suivante  par  âge  :  5  au-dessous  de  2  ans, 
38  de  2  à  5  ans,  45  de  5  à  10  ans,  32  de  10  à  15  ans,  12  au-dessus.  En  somme, 
la  rubéole,  rare  au-dessous  de  2  ans  et  au-dessus  de  15,  est  surtout  fréquente 
dans  la  seconde  enfance. 

Symptômes.  —  Il  ne  faut  pas  s'attendre  à  trouver  ici  les  périodes  bien 
limitées  des  fièvres  éruptives  ;  l'éruption,  d'ordinaire,  est  toute  la  maladie. 
Uincubation,  bien  difficile  à  déterminer,  est  évaluée  à  auinze  jours  par 
quelques  auteurs;  je  l'ai  vue  atteindre  dix-huit  et  vingt  jours.  P.  Aubert 
{Lyon  Médical,  lÇ08),à  l'occasion  de  deux  épidémies  familiales  qu'il  a  obser- 
vées, évalue  l'incubation  à  15  ou  20  jours.  L' myasion' manque  souvent,  et  le 
premier  symptôme  consiste  dans  l'apparition  de  taches  spéciales  sur  le  tronc, 
la  face,  les  membres.  Nous  ne  trouvons  ici  que  très  rarement  le  catarrhe 
oculo-nasal,  qui  donne  son  cachet  à  la  rougeole  ;  il  y  a  parfois  un  peu  d'an- 
gine ;  en  somme,  énanthème  nul  ou  très  atténué.  Le  D'  Forchheimer  cepen- 
dant {Arch.  of  Pediairics,  octobre  1898)  a  signalé  un  énanthème  maculeux 
rosé,  sur  la  luette  et  le  voile  du  palais. 

La  fièvre  est  nulle  ou  peu  accusée  ;  l'état  général,  souvent  intact,  est  à 
peine  touché  dans  la  plupart  des  cas.  J'ai  vu  une  fois  cependant  le  thermo- 
mètre marquer  40°  ;  mais  cette  hyperthermie  est  éphémère. 

L'.iuption  est  caractérisée  par  de  petites  taches  arrondies,  rosées,  peu  ou  pas 
saillantes,  tantôt  très  rapprochées  les  unes  des  autres,  tantôt  discrètes.  Par- 
fois il  y  a  des  taches  d'un  rouge  vif,  à  côté  de  taches'plus  pâles.  Dans  certains 
cas,  l'éruption  est  diffuse,  un  peu  framboieée  et  granitée,  comme  dans  la 
scarlatine  ;  ou  bien  ce  sont  des  éléments  saillants,  véritablement  papuleux, 
qui  laissent  le  diagnostic  en  su  pens.  Le  polymorphisme  est  un  des  caractères 


RUBÉOLE  77 

de  la  rubéole.  On  voit,  par  exemple,  la  face  et  les  mambres  couverts  de  plaques 
scarlatiniformes,  tandis  que  le  tronc  est  semé  de  taches  morbilliformes.  La 
face  parfois  est  d'un  rouge  intense,  cramoisi. 

L'éruption  dure  seulement  deux  ou  trois  jours  ;  elle  peut  être  plus  fu- 
gace.; elle  laisse  parfois  après  elle  une  démangeaison  assez  vive.  Il  y  a  des 
cas  où  l'éruption  est  nettement  morbilliforma,  et  d'autres  où  elle  est  scarla- 
tiniform?.  C'est  cette  dernière  variété  qje  Gl^m^nt  Dakes  {The  Lancet, 
14  juillet  1900)  a  voulu  isoler  après,  Filatow  {rubéole  scarlalineiise),  sous 
le  nom  de  quatrième  maladie  {fourlh  dlsease).  Après  Wàtson  William? 
{Bril.  med.Jour.,  21  décembre  1901)  et  Grozer  Griffith  {Phil.  med.  J  ur., 
12  avril  1902),  j'ai  cité  dîs  faits  co  itraire,  k  son  opinio-i  {A^ci.  d;  Méd. 
des  Enfaiils,  1905).  J'ai  vu,  dans  la  même  famille,  la  rubéole  morbilli- 
forme  engendrer  la  rubéole  scarlatiniforme  et  inversement.  D.  Guio-ou  v  Costa 
{La  Ped.  Espanola,  15  août  1915),  à  Santa  Cruz  de  Ténérife,  a  vu  une  épidé- 
mie de  ru])éole  scarlatineuse  (plus  de  100  cas).  Ses  7  enfants,  ayant  eu  la  rou- 
geole et  la  scarlatine  en  1910-1911,  ont  pris  la  quatrième  maladie  {cuarla 
erupcion)  en  1914. 

La  desquamation  est  inconstante  ;  elle  e.>t  furiuracée  comme  dans  la  rou- 
<^eole. 

J'ai  noté,  chez  la  plupart  de  mes  malades,  l'apparition  d'un  engorgement 
ganglionnaire,  occupant  les  (  ôtés  du  cou  et  les  région?  ingainales.  Ces  tumé- 
factions modérées  et  indolores  survivent  parfois  à  l'éruption.  F.  Hamburo-er 
et  0.  Schey,  à  l'occasion  d'une  épidémi3  (45  cas)  observée  à  Vienne  en  1909 
{Mûncli.  med.  Woch.),  insistent  sur  les  tuméfactions  ganglionnaires,  mul- 
tiples, pouvant  précéder  l'éruption  :  tuméfaction  des  ganglions  cervicaux, 
mastoïdiens,  occipitaux,  axillaires,  inguinaux,  cubitaux,  thoraciques  ;  tout 
l'appareil  ganglionnaire  peut  être  envahi. 

Diagnostic.  —  L'invasion  apyrétique  ou  presque  apyrétique,  sans  catarrhe 
oculo-nasal  ou  avec  un  catarrhe  insignifiant,  l'absence  de  toux,  de  bronchite, 
de  complications,  la  présence  de  chaînes  ganglionnaires  multiples,  feront  dis- 
tinguer la  rubéole  de  la  rougeole  ;  d'ailleurs,  les  malades  ont  eu  souvent 
celle-ci  avant  d-avoir  ceii  -ia,  car  eiies  ne  se  confèrent  pas  entre  elles  la 
moindre  immunité.  La  scarlatine  se  distingue  par  son  invasion  brutale,  par 
l'intensité  de  son  angine,  par  l'aspect  de  son  éruption  diffuse,  granitée,  uni- 
forme, par  sa  desquamation  spéciale.  Mais  il  faut  reconnaître  que  les  scarla- 
tines bénignes  simulent  absolument  la  rubéole  scarlatiniforme,  celle  qu'on  a 
appelée  la  maladie  de  Filalow-Dukes.  En  pareil  cas,  il  faut  surtout  s'inspirer 
de  la  notion  éDidémiologique  etMe  la  filiation  des  cas.  La  ro  éole  syphilitique 
est  d'un  rouge  moins  vif  ;  elle  esT  plus  durable  ;  elle  a  été  précédée  d'ac- 
cidents spécifiques.  La  roséole  saisonnière,  sudorale,  n'est  pas  une  fièvre 
éruptive,  elle  n'est  pas  polymorphe  comme  la  rubéole  ;  elle  n'est  pas  con'a- 
gieuse  ni  épid'.mique.  Mais  peut-être  y  a-t-il  lieu  de  démembrer  la  rubéole  et 
de  conserver,  à  côté  d'elle,  une  roséole  conforme  au  type  décrit  par  Trous- 
seau. Les  roséoles  pathogén''tiques  (copahu,  cubèbe,  quinine,  antipyrine)  se 
distingueront  par  la  notion  des  causes  et  par  le  rapport  étroit  qui  unit  l'érup- 
tion à  l'ingestion  du  médicament. 
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Il  n'y  a  pas  lim  de  discuter  la  théorie  ancienne,  qui  faisait  de  la  rubéole 
une  combinaison  hybride  de  scarlatine  et  de  rougeole  ;  ce  Bœlheln  de  Schœn- 
lein  n'existe  pas.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  les  pavillons  d'isolement  de  la  rou- 
geole et  de  la  scarlatine,  on  leçoit  assez  souvent  des  rubéoles  morhilllf ormes 
€t  des  rubéoles  scarlali  ni  formes,  qui  témoignent  des  dilTicultés  du  diagnostic 
difïérentiel  dans  les  fièvres  éruptives. 

Le  pronostic  de  la  rubéole  est  absolument  bénin. 

Traitement.  —  La  maladie  étant  toujours  bénigne,  on  se  bornera  à  un 
traitement  hygiénique  :  séjour  à  la  chambre,  diète  mitigée,  bains  à  la  fin  de 
la  maladie.  Pour  éviter  la  propagation  de  la  maladie  dans  les  écoles,  on  refu- 
sera les  enfants  atteints  de  rubéole  ;  huit  jours  d'isolement  suffiront  pour 
écarter  toute  crainte  de  contagion. 


8.  — -  ÉRYTHÈME  ÉPIDÉMIQUE 

Sous  le  nom  de  Megalerylhema  épidemicum  ou  Erylhema  infediosum, 
Plachte  {Berl.  Idin.  Woch.,  29  février  1904)  décrit  une  nouvelle  fièvre  érup- 
tive  caractérisée  par  des  taches  roug.  s  et  surélevées  ù  leur  centre,  qui  ensuite 
s'affaissent  et  se  décolorent  au  milieu  pour  laisser  un  anneau  assez  large  à  la 
périphérie.  Cet  anneau  se  rétrécit  ensuite  graduellement  avant  de  dispa- 
raître. Après  la  face,  l'éruption  gagne  les  membres,  formant  à  ce  niveau  des 
éléments  plus  larges  ;  le  tronc  est  atteint  en  dernier  lieu.  Pas  de  desquama- 
tion. Guérison  en  huit  jours,  sans  catarrhe,  ni  fièvre,  ni  aucun  trouble  géné- 
ral. Trois  enfants  dans  la  même  famille  présentèrent  cette  éruption. 

En  1886,  à  Graz,  Tschamer  a  observé  30  cas  de  cette  éruption,  lors  d'une 
épidémie  de  rubéole  ;  en  1889  et  1890,  17  autres  cas  ont  été  vus  par  Tschamer 
et  Escherich,  toujours  en  coïncidence  avec  la  rubéole.  Ces  auteurs  ont  pensé 
qu'il  s'agit  d'une  variété  de  rubéole. 

Stickler,  à  Giessen  (1899),  a  vu  5  cas  d'érythème  infectieux  ;  Schmidt 
[Wien.  klin.  Woch.,  1899),  pour  conclure  à  l'autonomie  de  cette  éruption 
nouvelle,  fait  remarquer  que  ni  la  rougeole,  ni  la  rubéole  ne  la  préviennent. 
Des  cas  plus  ou  moins  analogues  ont  été  rapportés  par  Tripke  (de  Goblenz) 
et  par  Feilchenfeld  {Deut.  med.  Woch.,  1902). 

Le  Dr  Alfred  Heimann  [Jahrb.  f.  Kind.,  1904)  rapporte  10  cas  de  cette 
maladie,  qui  a  pris  souvent  le  caractère  familial,  et  qui  se  distingue  de  la  rou- 
geole par  l'absence  d'énanthème  et  le  polymorphisme  de  ses  taches. 

Plus  récemment,  le  D""  Moussons  (de  Bordeaux)  a  observé  une  petite  épi- 
<lémie  de  famille  [Arch.  de  Méd.  des  Enfanls,  1906). 

D'après  ces  descriptions,  l'érythème  infectieux  épidémique  ne  ressemble- 
rait ni  à  l'érythème  polymorphe,  ni  à  l'érythème  noueux,  ni  à  la  rubéole. 
Cependant,  quand  on  considère  le  polymorphisme  de  cette  dernière  affec- 
tion, on  hésite  à  la  démembrer  encore  au  profit  d'une  quatrième,  d'une  cin- 
(  uième  maladie.  La  quatrième  maladie  {fourlh  disease)  de  Gl.  Dukes  est  loin 
<l'êtr  admise  par  tout  le  monde  ;  la  cinquième  maladie  de  Plachte  n'a  pas 
lait  davantage  ses  preuves  d'autonomie. 


OREILLONS  79 


9. —  OREILLONS 

Les  oreillons  (fièvre  ourlienne)  doivent  être  assimilés  aux  fièvres  érup- 
tives,  dont  ils  se  rapprochent  par  leur  contagiosité  et  par  leur  évolution. 

Etiologîe.  —  La  fièvre  ourlienne  est  une  maladie  infectieuse  et  conta- 
gieuse,dont  le  microbe,  étudié  parCapitan  et  Charrin'^Soc.  rfeJ5io/.,  1881), puis 
par  Laveran  et  Catrin  {Ibid,  19  mai  1893).  par  Teissier  etE5mein(//>îW,  1906). 
est  encore  à  l'étude.  D'après  MarthaWollstein  [Joiirn.oj  ihi  Anier.Med.  Ass. 
24  août  1918),  il  s'agirait  d'un  virus  filtrant  transmissible  au  chat  par  inocu- 
lation de  la  salive  dans  les  premiers  jours  de  la  maladie.  Cette  maladie  n'est 
pas  particulière  à  l'enfance,  elle  frappe  aussi  les  adolescents  et  les  adultes  et 
so  montre  souvent  plus  grave  chez  eux.  On  a  rencontré  les  oreillons  chez  les 
enfants  nouveau-nés.  Dans  un  cas  de  Henton  White  [Brit.  med.  Jour., 
21  juin  1902),  la  mère  et  l'enfant  furent  atteints  à  peu  prèssumultanément 
d'oreillons  sept  jours  après  l'accouchement.  Une  épidémie  d'oreillons  régnait 
dans  la  rue  habitée  par  les  malades.  Dans  ce  cas,  la  contagion  avait  été  trans- 
mise de  la  mère  au  fœtus  par  la  voie  placentaire.  Cependant  la  maladie  est 
plus  rare  dans  la  première  enfance  que  dans  la  seconde  ;  elle  procède  par 
petites  épidémies,  qui  s'éteignent  assez  vite  et  ne  s'étendent  pas  loin.  La 
contagiosité  des  oreillons  est  évidente  ;  c{uoique  la  période  d'incubation  soit 
très  longue,  j'ai  pu,  dans  quekjues  cas,  remonter  à  la  source  de  la  contagion. 
D'après  les  observations  de  Rendu,  Sevestre,  Feulard,  les  oreillons  seraient 
contagieux  dès  le  début,  pendant  les  prodromes,  avant  le  gonflement  paroti- 
dien.  Il  est  peu  probable  que  cette  contagiosité  persiste  après  la  guérison, 
quoique  Bernutz  ait  cité  un  cas  de  transmission  pendant  la  convalescence. 
Le  contage  semble  être  assez  volatil,  et  il  est  probable  qu'il  suit  la  voie  at- 
mosphérique ;  la  transmission  de  la  maladie  par  des  tiers  est  peu  redoutable. 

Les  oreillons,  comms  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  ne  récidivent 
presque  jamais  ;  une  première  atteinte  confère  l'immunité,  pour  la  vie 
entière,  dans  l'immense  majorité  des  cas.  Cependant  la  récidive  a  été  notée 
dans  plusieurs  épidémies  (Catrin,  Antony).  J'ai  constaté  la  récidive  à  trois 
ans  de  distance  chez  une  fillette  de  douze  ans.  Étant  donné  que  les  oreillons 
récidivent  rarement  et  qu'ils  sont  plus  bénins  chez  les  enfants,  on  a  conseillé 
de  ne  rien  faire  pour  les  protéger  contre  la  contagion. 

Symptômes.  —  L'incubation  des  oreillons  dépasse  sensiblement  celle  de 
toutes  les  autres  fièvres  éruptives  ;  elle  est  en  moyenne  de  trois  semaines  ; 
d  ans  un  cas  que  j'ai  observé,  elle  semble  avoir  atteint  quatre  semaines. 

L'invasion  passe  généralement  inaperçue,  elle  est  peu  fébrile  ;  on  note 
parfois  un  peu  d'anorexie  et  d'embarras  gastrique  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures  avant  l'apparition  du  symptôm^  caractéri -tique.  Dans  tous  les 
cas  que  j'ai  vus  chez  les  enfants,  et  ils  sont  nombreux,  le  début  a  été  bénin  ; 
le  gonflement  parotidien  -eul  attirait  l'attention. 

Les  enfants  accusent  un  peu  de  gêne  dans  la  mastication  et  une  légère 
douleur  près  de  l'oreille  ;  la  région  pré-auriculaTe  :e  tuméfie,  et  la  tuméfac- 
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lion  ne  tarde  pas  à  gJtgaer  l'angle  de  la  mâchoire,  puis  la  région  sous-maxil- 
laire et  le  cou.  La  peau,  est  tendue,  soulevée,  sans  rougeur  marquée  ;  il  y  a 
une  véritable  fluxion,  qui  parfois  attein'.  des  proportions  énormes  et  qui  a 
pour  siège  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  la  glande  parotide,  la  glande  ious- 
maxillaire  et  les  gaines  conjonctives  qui  les  entourent. 

Le  gonflement  parotidien  débute  en  général  à  gauche  ;  chez  un  petit  garçon 
de  quatre  ans,  j'ai  vu  la  région  parotidimne  droite  prise  deux  jours  avant  la 
gauche.  Chez  lui,  le  gonflnnent  était  énorme  ;  il  partait  des  deux  oreilles  et 
formait  autour  de  la  mâchoire  inférieure  un  œlème  colossal  qui  défigurait 
l'enfant  et  entravait  la  mastication  ;  il  y  a  souvent  quelques  douleurs 
d'oreille  et  un  peu  de  surdité  passagère. 

Chez  cet  enfant  et  chez  une  petite  fille  de  neuf  ans,  observée  trois  mois 
après,  il  existait  une  stomatite  érythémateuse  qui  pouvait  être  considérée 
comme  un  énanlhème  ourlien  (1).  Je  n'ai  observé  cette  stomatite  ourlienne 
que  deux  fois  ;  elle  élait  accompagnée  d'une  abondante  salivalion,  qui  rou- 
gissait le  papier  de  tournesol  ;  la  fièvre  était  assez  forte  dans  ces  deux  cas. 
Dans  un  troisième  cas,  il  y  avaifsur  les  gencives  un  enduit  pultacé  très  mar- 
qué accompagnant  l'érythème.  Dans  quelques  cas,  le  gonflement  commence 
par  la  glande  sous-maxillaire  pour  gagner  secondairement  les  parotides  ; 
parfois  l'oreillon  peut  être  localisé  exclusivement  à  la  glande  sous-maxil- 
laire, uni  ou  bilatéralement.  Plus  rarement  l'oreillon  est  sublingual  ;  un  cas  a 
été  cité  par  Henoch,  un  par  nous  chez  un  garçon  de  11  ans,  un  par  E.  Modi- 
gliano  chez  une  fille  de  10  ans  [La  Pediatria,  déc.  191G).  C'est  la  subglossiie 
ourlienne.  Les  oreillons  sont  presque  toujours  doubles  ;  le  côté  gauche  est  en 
général  envahi  le  premier  ;  la  terminaison  par  résolution  est  une  règle  presque 
sans  exception.  Au  bout  de  six  à  sept  jours,  la  fluxion  ourlienne  disparait,  et 
la  guérison  est  acquise  sans  retour. 

La  marche  des  oreillons  est  simple  et  favorable  chsz  les  enfants.  Il  n'en  est 
pas  toujours  ainsi  chez  les  adolescents  et  les  adultes,  exposés  à  des  métas- 
tases (orchite,  mammite,  bartholinite)  et  à  des  accidents  viscéraux  parfois 
très  inquiétants.  Latrophie  des  testicules  et  l'inf/'condité  peuvent  être  la 
suite  des  oreillons  ;  l'albuminurie  a  été  aussi  observée. 

Quoique  le  chapitre  des  localisations  ourliennes  soit  plus  riche  chez 
l'adulte  que  chez  l'enfant,  il  n'est  pourtant  pas  négligeable  chez  ce  dernier, 
et  je  dois  signaler  :  l'orchite,  qui  frappe  aussi  bien  l'épididyme  que  la  glande, 
qui  peut  précéder  le  gonflement  parotidien,  qui  peut  exister  seule  (oreillons 
frustes),  qui  peut  laisser  à  sa  suite  l'atrophie  du  testicule  ;  le  rhumatisme 
ourlien,  avec  ou  sans  endo  ou  péricardite  ;  la  néphrite  ourlienne,  l'albuminu- 
rie, l'anasarque  ;  les  accidents  auriculaires  (vertiges,  surdité)  et  oculaires 
(œdème  palpébral,  conjonctivite,  dacryoadénite)  ;  les  accidents  mammaires, 
vulvaires  et  ovariens  ;  le  gonflement  plus  rare  du  corps  thyroïde  ;  les  angines 
et  amygdalites  ;  les  localisations  cérébro-méningées  (délire,  convulsions, 
coma,  paralysies)  ;  les  accidents  laryngés  et  broncho-pulmonaires. 

Dans  quelques  cas,  on  a  pu  voir,  au  décours  des  manifestations  paroti- 

(1)  GuÉNEAU  DE  MussY  3  également  noté  ce  fait. 
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diennes,  la  fièvre  se  rallumer,  la  langue  redevenir  sale,  des  vomissements 
apparaître,  avec  douleurs  plus  ou  moins  vives  au  creux  épigastrique  et  dans 
le  flanc  gauche.  Ces  accidents,  qui  traduisent  une  participation  du  pancréas 
[pancréatile  ourlienne),  disparaissent  en  deux  ou  trois  jours.  Les  vomisse- 
ments sont  assez  intenses  parfoi-  pour  alarmer  l'entourage  ;  j'en  ai  vu  deux 
exemples  chez  des  garçons  de  dix  et  douze  ans.  Il  convient  aussi  de  faire  une 
petite  place  à  la  méningite  ourlienne,  dont  j'ai  vu  un  cas  en  mars  1S05  chez 
un  garçon  de  douze  ans,  de  souche  nerveuse.  Cet  enfant  ayant  rapporté  les 
oreillons  du  collège  dix  jours  auparavant,  est  pris  de  céphalée,  de  vomisse- 
ments, se  couche  en  chier  de  fusil,  a  de  la  raideur  de  la  nuque,  la  tache  céré- 
brale. Au  bout  de  quelques  jours,  guérison  complète.  J.  Kaunitz  (Amer. 
Med.  Ass.  18  mai  1918)  cite  3  cas  avec  lymphocytose  dans  le  liquide  cérébro- 
spinal  chez  un  garçon  de  4  ans  et  deux  filles  de  5  et  9  ans.  La  ponction  lom- 
baire donne  un  liquide  à  lymphocytes  dans  la  méningite  ourlienne  comme 
dans  la  tuberculeuse.  Mais,  par  la  numération  on  ne  trouve  que  quelques 
lymphocytes  dans  la  première  et  des  centaines  dans  la  seconde.  Cette  ménin- 
gite ourlienne  avec  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  a  été  obser- 
vée chez  une  fille  de  douze  ans  par  Nobécourt  et  Brelet  {Soc.  de  Pédiatrie, 
21  nov.  1905).  H,.  Zade  fJahrb.  f.  Kind.,  1912)  chez  un  garçon  de  douze  ans, 
ayant  eu  de  l'appendicite  deux  ans  auparavant,  a  constaté,  le  22  janvier,  des 
vomissements,  douleurs  de  ventre  et  mal  de  gorge  avec  39o7  ;  le  23,  céphalée, 
délire,  raideur  de  la  nuque  ;  le  24,  oreillons  à  droite,  le  26,  oreillons  à  gauche  ; 
la  méningite  continue  quelques  jours  pour  aboutir  à  la  guérison.  Dans  une 
revue  [Gazelle  des  Hôpilaux.^l  mars  1914),  G.-C.  Roux  a  bien  étudié  ces  mé- 
ningites qui  peuvent  simuler  la  méningite  tuberculeuse  ou  la  méningite  céré- 
bro-spinale. ]M.  Lavergne  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  avril  1917),  chez  un 
garçon  de  9  ans  1  /2,  a  vu  la  méningite  ourlienne  simuler  la  méningite  à 
méningocoques  avec  lymphocytes  et  polynucléaires  en  nombre  égal.  Les 
symplômes  méningés  avrient  précédé  les  parotidites.  A  ces  compli- 
cations, il  faut  ajouter  l'encéphalite  aigvë  et  la  polynévrite  (A.  R.  Cas- 
tro. La  Pedialria,  sept.-oct.,  191 5).  Les  manifestations  méningées,  d'ordinaire 
atténuées,  sont  parfois  intenses,  et  s'accompagnent  toujours  de  lymphocv- 
tose  du  li(iuide  céphalo-rachidien. 

Diagnostic.  —  Un  peu  d'attention  suffit  à  assurer  le  diagnostic  dans  la 
plupart  des  cas  ;  l'adénite  pré-auriculaire  se  présente  sous  forme  d'une  petite 
masse  arrondie,  dure,  douloureuse,  sans  fluxion  périphérique  comparable  à 
la  fluxion  ourlienne.  De  plus,  elle  ne  naît  pas  spontanément,  elle  succède  à 
une  lésion  cutanée  de  voisinage.  L'adénite  sous-msxillaire  pourrait  être  con- 
fondue avec  l'oreillon  de  la  glande  sous-maxillaire  ;  elle  s'en  distingue  par  la 
réaction  inflammatoire  et  par  l'origine  (carie  dentaire,  périostite,  lésion 
cutanée).  Si  le  diagnostic  ne  pouvait  être  fait  immédiatement,  l'évolution  de 
la  maladie  viendrait  bientôt  lèverions  les  doutes. 

La  parotidite,  qui  succède  à  certaines  maladies  infectieuses,  est  nettement 
inflammatoire  ;  elle  aboutit  à  la  suppuration  (ce  qu'on  ne  voit  jamais  dans 
les  oreillons)  ;  elle  est  unilatérale  (ce  qu'on  voit  très  rarement  dans  les  oreil- 
lons). Pour  toutes  ces  raisons,  sans  parler  de  la  coïncidence  des  maladies 
CoMBY.  —  Maladies  de  rEnfance.  6 
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primitives,  le  diagnostic  différenliel  est  facile.  J'ai  vu,  au  cours  d'une  fièvre 
typhoïde  grave,  une  double  parotidite  suppurée  se  déclarer  ;  la  bilaléralité 
insolite  de  cetle  complication  nous  avait  fait  penser  un  instant  aux  oreillons. 
Mais  le  caraclère  inflammatoire  des  tuméfactions  nous  en  éloigna  bientôt. 

Traitement  —  La  plupart  des  enfants  atteints  d'oreillons  vont  et  viennent, 
comme  s'ils  n'avaient  aucune  maladie.  Il  est  bon  de  les  tenir  éloignes  de 
l'école,  de  les  garder  au  lit,  et  d'entourer  les  parties  malades  d'une  couche 
d'ouate  maintenue  par  un  bandeau  peu  serré.  L'application  de  vaseline  gaïa- 
colée  à  1/10  calme  bien  les  douleurs  et  facilite  la  résolution  du  gonflement 
parotidien.  Diète  lactée  ou  alimentation  solide  modérée,  léger  purgatif  si  la 
langue  est  saburrale. 

L'enfant  pourra  rentrer  à  l'école  après  15  jours  d'isolement. 


10c  —  COQUELUCHE 

La  coqueluche  est  une  maladie  infectieuse,  dont  le  microbe  pathogène  est  à 
peine  connu,  dont  la  fréquence  et  la  contagiosité  sont  très  grandes.  Elle 
frappe  presque  exclusivement  les  enfants  et  se  caractérise  cliniquement  par 
une  ioux  quinleuse  avec  reprise  sifflante,  qu'il  suffit  d'entendre  une  seule  fois 
pour  la  reconnaître  toujours. 

Étiologie.  —  La  contagion  est  la  cause  unique  de  la  coqueluche  ;  tous  les 
médecin:?  d'enfants,  Blache,  Rilliet  et  Barthez,  Trousseau,  Roger,  Cadet  de 
Gassicourt  l'ont  prouvé.  Il  n'est  pas  besoin  de  contacts  prolongés  et  immé- 
diats entre  un  enfant  malade  et  un  enfant  sain  pour  transmettre  la  coque- 
luche de  celui-là  à  celui-ci  :  une  rencontre  de  quelques  minutes  suffit  parfois  ; 
le  germe  contagieux  est  très  difîusible  et  très  puissant. 

Le  D'  Filât ow  (de  Moscou)  déclare  que  la  coqueluche  traverse  rarement  un 
corridor  pour  passer  d'une  salle  à  une  autre  :  la  contagion  ne  s'exerce  qu'à 
une  petite  distance.  D'autre  part,  la  réceptivité  des  enfants  est  sans  limite  et 
l'immunittî  naturelle  exceptionnelle  à  l'égard  de  la  coqueluche.  On  s'ex- 
plique ainsi  les  épidémies  de  famille,  de  maison,  d'école,  de  quartier,  de  ville, 
de  distiict.  La  coqueluche,  dans  un  cas  donné,  est  d'autant  plus  contagieuse 
qu'elle  est  plus  récente  et  plus  forte  ;  à  mesure  que  les  quintes  convulsives 
s'éloignent  et  s'éteignent,  la  contagiosité  est  moindre;  nous  pensons  que  la 
coqueluche  est  contagieuse  surtout  au  début,  mais  nous  ne  savons  pas  exac- 
tement pendant  combien  de  temps  elle  reste  virulente. 

Le  médecin  qui  visite  les  coquelucheux,  les  personnes  qui  les  soignent,  les 
objets  qui  leur  servent,  peuvent -ils  véhiculer  le  contage  ?  La  question  se  pose, 
elle  n'est  pas  résolue  ;  on  ne  saurait  prendre  trop  de  précautions  contre  ces 
contagions  médiates  par  les  objets  et  par  les  personnes  ;  mais,  sans  nier 
absolument  le  danger,  il  faut  reconnaître  qu'il  est  minime  pour  la  coque- 
luche comme  pour  la  plupart  des  autres  maladies  contagieuses  de  l'enfance. 

Des  faits  rares,  mais  avérés,  établissent  la  possibilité  de  la  contagion  intra- 
utérine,  car  on  a  vu  des  enfants,  nés  de  mères  coquelucheuses,  présenter  les 
accès  caractéristiques  dès  les  premiers  jours  de  leur  naissance.  Les  enfants  à 
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la  mamelle  ne  sont  pas  aussi  expo^-é..  que  les  enfants  plus  âgés  aux  atteintes 
de  la  coqueluche  ;  mais  cec  privilège  ne  tient  pas  tant  .à  une  réceptivité 
moindre  qu'à  une  moindre  fréquence  de  rapports  (écoles,  jeux  en  commun) 
entre  les  nourrissons  et  les  autres  enfants.  Des  cas  formels  de  contagion  chez 
les  nouveau-nés  ont  été  rapportés  (D^  Sarabia  y  Pardo,  Bevista  de  Med.  y 
Ciriig.  pracl.,  28  mai  1902).  J'ai  vu  des  cas  à  un  mois,  six  semaines,  deux 
mois,  trois  mois.  Porak  et  Durante  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  juin  1904), 
ayant  eu  l'occasion  d'observer  une  épidémie  de  coqueluche  dans  un  pavillon 
de  prématurés  de  moins  d'un  an,  ont  noté  la  quasi-immunité  des  prématurés 
(1  coqueluche  vraie  et  peut-être  3  cociueluchettes  sur  44  prématurés).  Chez 
les  enfants  d^  nourrices,  plus  âgés  et  plus  forts,  il  y  a  eu  10  cas  sur  14.  Peu  ou 
pas  de  fièvre,  mortalité  nulle,  quoiqu'il  y  ait  eu  7  fois  des  complications 
pulmonaires  sur  10  cas.  Il  est  admis  génért  lement  que  les  nouveau-nés  sont 
moins  aptes  à  contracter  les  maladies  infectieuses  que  les  enfants  plus  âgés. 
C'est  d-  deux  à  cinq  ans  que  la  ccqueluche  présente  son  maximum  de  fré- 
quence ;  passé  cet  âge,  elle  devient  moins  commune,  et  les  adut  es,  même 
•  ■n  temps  d'épidémie,  échappent  presque  tous  à  la  contagion,  les  uns  parce 
qu'ils  sont  vaccinés  par  une  première  atteinte,  les  autres  parce  qu'ils  pos- 
sèdent l'immunité  naturelle. 

Sur  557  cas  de  coqueluche  que  j'ai  observés,  je  note  118  enfants  ayant 
moins  de  deux  ans,  dont  46  au-dessous  d'un  an  et  7  au-dessous  de  six  mois  ; 
302  entre  deux  et  cinq  ans,  96  entre  cinq  et  sept  ans,  37  seulement  au-dessus 
de  cet  âge.  L'âge  de  trois  ans  est  celui  qui  m'a  fourni  le  plus  de  cas  (116  cas)  ; 
viennent  ensuite  l'âge  de  quatre  ans  (98  cas)  et  l'âge  de  deux  ans  (88  cas). 

La  température,  le  climat,  la  saison,  autant  de  causes  invoquées  par  les 
anciens  observateurs,  ne  jcuent  aucun  rôle  dans  l'étiologie  de  la  coqueluche. 
Cette  maladie  règne  sous  toutes  les  latitudes  ;  elle  visite  les  campagnes 
comme  les  villes,  mais  elle  est  endémique  dans  celles-ci,  tandis  qu'elle  ne 
frappe  celles-là  que  sous  foniie  d'épidémies  plus  ou  moins  répétées,  succédant 
à  des  importations  accidentelles. 

A  Paris,  la  coqueluche  est  surLout  fréquente  dans  la  population  ouvrière, 
dont  les  enfants  nombreux  et  entassés  dans  des  maisons  qui  sont  de  véri- 
tables casernes  vivent  dans  une  promiscuité  fâcheuse  qui  assure  la  multipli- 
cation et  la  diffusion  de  toutes  les  maladies  contagieuses  ;  les  écoles,  les 
asiles,  les  crèches  des  faubourgs  sont  aus.-i  des  foyers  de  contagion  toujours 
ardents.  Aussi  faut-il  perdre  l'espoir  de  voir  jamais  disparaître  la  coque- 
luche, qui,  si  j'en  juge  par  les  notes  que  j'ai  recueillies  à  la  ^'ilIette,  serait, 
après  la  rougeole,  la  plus  fréquente  des  maladies  infectieuses  de  l'enfance. 

L'anatomi?  pathologique  ne  nous  renseigne  pas  sur  la  nature  de  la  coque- 
luche et  ne  nous  donne  pas  la  clef  de  sa  pathogénie.  En  eiïet,  sauf  des  lésions 
hyperémiques  du  pharjTix,  du  larynx  et  des  bronches  qui  n'appartiennent 
pas  en  propre  à  la  coqueluche  et  qui  n'ont  rien  de  spécifique,  l'anatomie 
pathologique  est  nulle  quand  il  n'y  a  pas  de  complications  (emphysème, 
broncho-pneumonie). 

H.  Meunier  {Soc.  de  Biologie,  22  janvier  1898)  a  signalé  dans  la  coque- 
luche une  leucocytose  intense  et  constante  :  45  à  50.C00  globules  blancs  par 
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millimètre  cul)°.  J.-F.  Crombie  [Bril.  Med.  Jour.  13  mai  1910)  a  insisté  aussi 
sur  cotte  lymphocytose  pour  le  diagnostic  précoce. 

Les  cliniciens,  et  Trousseau  à  leur  tête,  distinguent  deux  éléments  dans  la 
coqueluche  :  un  catarrhe  des  premières  voies  respiratoires,  qui  explique  la 
toux  et  le  rejet  des  mucosités,  et  un  spasme,  qui  explique  le  caractère  violent 
et  quinteux  de  cette  toux.  Les  uns  plaraiiL  le  siège  de  la  maladie  dans  les 
tierfs  pneumogastrique,  phrénique,  laryngé  supérieur  (Rosenthal)  ont  fait  de 
la  coqueluche  une  névrose  ;  Ne  ël  Gueneau  de  Mussy  invoque  la  compression 
des  récurrents  par  les  ganglions  bronchiques,  et  la  coqueluche  devient  un  cas 
particulier  de  Vadénopalhie  trachéo-bronchique  ;  les  autres  considèrent  la 
coqueluche  comme  une  l}ronchite  spasmodique  ;  Gendrin  n'y  voit  qu'une 
inflammation  de  la  muqueuse  laryngée.  Trousseau,  toujours  éclectique,  fait 
la  part  égale  entre  le  catarrhe  et  la  névrose  ;  tout  cela  est  fort  bien,  à  condi- 
tion qu'on  veuille  adm^^ttrc  la  spécificité,  nous  dirions  aujourd'hui  Vinfeclio- 
silé  de  la  coqueluche.  Afanassiof  (1887)  a  trouvé,  cultivé  et  inoculé  un  bacille 
court,  fm,  mobile,  qu'il  donne  comme  pathogène  de  la  coqueluche.  Un  de  ses 
élèves,  S(mitschenko,  a  annoncé  que  ce  bacille  existait  dans  les  crachats  dès 
le  quatrième  jour  et  disparaissait  avec  les  quintes  (1888),  Ritter  (1892)  a 
décrit  un  diplocoque,  contesté  par  Neumann  (1893).  Kourlow  [Vraîch  1896) 
donne,  comme  pathogène,  une  amibe  ciliée  décrite  autrefois  par  Deichler 
(1890).  Enfin  Czapkwiki  a  décrit  une  bactérie  polaire  contrôlée  par  Gavasse 
{Thèse  de  Paris,  1889)  qui  ensuite  aurait  I  rouvé  un  coccobacille  auréolé  mobile 
de  1  à  2  [JL  devenant  franchement  bacillaire  dans  les  cultures  âgées,  ne  pre- 
nant pas  le  Gram,  pathogène  pour  le  cobaye  et  le  lapin.  Bordet  et  Gengou 
(Ann.  de  V Inslilul  Pasleur,  1908,  p.  731)  ont  décrit  comme  agent  pathogène 
de  la  coqueluche  une  petite  bactérie  ovoïde.  Le  sérum  du  sang  des  enfants 
o-uéris  depuis  peu  de  la  maladie  agglutinerait  ce  microbe,  qui  est  pathogène 
pour  les  animaux.  Ingeborg  Chievitz  et  Ad.  H.  Mayer  (Ann.  de  Vins!. 
Pasleur,  oct.  1916),  confirmant  la  découverte  de  Bordet-Gengou,  obtiennent 
des  cultures  positives  dans  les  coqueluches  récentes,  négatives  dans  les  an- 
ciennes: cultures  presque  toujours  positives  chez  les  enfants  toussant  depuis 
15  jours  avec  quintes  depuis  8  jours  ;  après  15  jours,  1  /3  de  cas  positifs  ; 
3  sur  36  dans  la  4^  semaine  ;  1  cas  positif  sur  58  au  40^  jour.  Ces  recherches 
confirment  la  contagiosité  du  début,  la  non  contagiosité  des  autres  périodes. 
La  coqueluche  ne  récidive  généralement  pas  ;  les  quintes  coqueluchoïdes 
survenant  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années  après  la  guérison,  ne  sont  pas 
dues  à  une  nouvelle  invasion  ;  elles  sont  une  conséquence  tardive  de  la  pre- 
mière et  unique  atteinte.  J'ai  vu  un  de  ces  cas  de  coqueluche  à  rechute  chez 
un  garçon  de  sept  ans  et  demi,  qui,  au  mois  de  juillet  1901 ,  présente  quelques 
accès  typiques  en  même  temps  que  sa  sœur  plus  gravement  atteinte.  Six 
mois  après,  le  même  enfant  est  repris  de  quintes  formidables  qui  durent  plus 
de  deux  mois.  Ce  cas  pourrait  servir  de  transition  entre  les  rechutes  et  les 
récidives.  J'ai  vu  une  dame  de  quarante-huit  ans,  ayant  eu  dans  son  enfance 
une  coqueluche  grave,  en  reprendre  une  autre  quarante  ans  après  au  contact 
de  sa  fillette.  J'ai  vu  une  autre  dame  prise  dans  les  mêmes  conditions  pour  la 
troisième  fois. 
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Symptômes.  —  L'incubation  do  la  maladie,  plus  longue  que  celle  de  la  scar- 
latine, plus  courte  que  celle  de  la  rougeole,  est  d'une  semaine  en  moyenne  ; 
sa  durée  exacte  est  d'ailleurs  difficile  à  apprécier,  le  coqueluche  débutant 
comme  un  rhume,  une  bronchite  simple,  un  coryza  avec  écoulement  nasal  et 
éternùments  répétés.  On  divise  la  maladie  en  trois  périodes  :  la  première 
catarrhale,  la  seconde  quinteuse,  la  troisième  régressive,  avec  atténuation 
des  quintes  et  du  catarrhe. 

10  La  toux,  premier  symptôme  de  la  coqueluche,  n'a  d'abord  rien  de  ca- 
ractéristique, et  elle  conserve  sa  banalité  pendant  huit  ou  dix  jours  ;  mais 
alors,  loin  de  s'amender,  comme  dans  le  cas  d'un  rhume,  d'une  trachéo- 
bronchite  vulgaire,  elle  s'exaspère,  devient  saccadée,  violente,  nocturne. 
Déjà  l'état  général  est  atteint  ;  il  y  a  du  malaise,  un  peu  de  fièvre,  de  l'ano- 
rexie. L'auscultation,  à  cette  période,  révèle  la  présence  de  quelques  ronchus 
disséminés  ;  de  temps  à  autre,  il  y  a  des  quintes  pénibles  qui  s'accompagnent 
de  l'expulsion  de  mucosités  épaisses  et  filantes  et  parfois  de  vomissements. 
Dès  cette  périade,  on  peut  soupçonner,  sinon  affirmer  la  coqueluche  par  les 
caractères  de  la  toux,  qui  est  bruyante,  qui  trouble  le  sommeil,  qui  est  suivie 
de  crachats. Laduréedecettepériodeest  variable;  Archambault  l'évalueà  dix 
ou  douze  jours  en  moyenne  ;  elle  serait  plus  courte  dans  la  première  enfance 
que  dans  la  seconde,  plus  longue  au  commencement  et  au  déclin  des  épidémies. 

"20  Mais  la  toux  va  procéder  par  accès  ;  elle  est  spasmodique,  et  bientôt,  à 
la  suite  d'une  série  d'expirations  bruyantes  et  saccadées,  on  perçoit  un  sifïle- 
mont,  un  hoquet  terminal  qui  doit  donner  l'éveil  ;  la  quinte  de  coqueluche 
est  ébauchée,  elle  ne  tardera  pas  à  être  typique.  L'enfant  qui,  en  dehors  des 
accès,  ne  manifeste  aucun  trouble  morbide,  sent  venir  la  quinte  ;  il  cherche 
un  point  d'appui,  il  est  pâle  et  respire  à  peine,  puis  il  est  pris  de  secousses 
violentes  qui  traduisent  autant  de  saccades  expiratoires,  avec  cyanose  de  la 
face,  turgescence  oculaire,  anxiété  extrême,  menace  d'asphyxie  ;  après 
chaque  série  d'expirations,  une  reprise  sifflante  se  fait  entendre  :  c'est  l'ins- 
piration libératrice  qui  vient  le  sauver  de  l'asphyxie.  Dans  les  coqueluches 
très  fortes,  le  visage  reste  bouffi,  les  paupières  sont  gonflées,  même  dans  l'in- 
tervalle des  quintes,  et  ce  gonflement  persistant  permet  de  reconnaître  la 
coqueluche.  Quant  les  quintes  sont  violentes,  la  langue  est  projetée  hors  de  la 
bouche,  et  sa  face  inférieure,  portant  sur  le  bord  tranchant  des  incisives,  finit 
par  être  entamée  ;  cette  ulcération  traumatique  du  frein  de  la  langue,  qui  donne 
lieu  parfois  à  un  saignement ,  est  importante  pourle  diagnostic  de  la  coqueluche. 

Après  chaque  quinte,  l'enfant  qui,  dans  les  bronchites  ordinaires,  ne  crache 
pas  et  déglutit  ses  mucosités  bronchiques,  rend  des  matières  épaisses  et 
filantes  ;  les  vomissemonts  alimentaires,  moins  fréquents  que  ces  pituites,  ne 
sont  toutefois  pas  très  rares.  Quand  la  quinte  est  terminée,  et  l'expulsion  des 
mucosités  l'indique,  l'enfant  est  soulagé,  et  s'endort  d'un  profond  sommeil. 
Dans  la  coqueluche  simple,  l'enfant  reste  gai,  dispos,  en  dehors  des  quintes  ; 
s'il  est  triste,  abattu,  s'il  ne  mange  pas,  on  doit  redouter  une  complication 
broncho-pulmonaire. 

La  quinte  peut  être  simple  ;  elle  est  constituée  par  une  série  d'expirations 
bruyantes,  suivies  d'une  seule  reprise  ;  en  général,  elle  est  composée  de  plu- 
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fiieurs  séries  expiratoires,  séparées  les  unes  des  autres  par  les  reprises  inspi- 
ratoires  ;  on  a  compté  jusqu'^  vingt  et  même  trente  reprises  dans  la  même 
quinte  ;  le  chiffre  de  huit  ou  dix  reprises  est  ordinaire.  La  quinte  n'est  ter- 
minée qu'après  la  dernière  reprise  ;  elle  peut  durer  vingt,  trente,  soixante 
secondes  et  davantage.  La  longueur  des  quintes,  leur  fréquence,  servent  de 
mesure  à  l'intensité  de  la  maladie  ;  si  les  quintes  sont  rares  (cinq  à  dix  par 
vingt-quatre  heures),  la  cocpieluche  est  léaère  ;  s'il  y  a  quinze  ou  vingt 
quintes  par  jour,  la  coqueluche  est  de  moyenne  intensité  ;  elle  est  grave  et 
dangereuse  quand  le  nombre  des  quintes  dépasse  trente  par  jour. 

Quand  il  n'y  a  pas  de  complication::,  la  respiration  est  normale  dans  l'in- 
tervalle des  quintes  ;  mais,  dans  les  £crmes  intenses,  le  catarrhe  ne  fait  jamais 
défaut,  et,  si  l'on  ausculte  l'enfant  avant  sa  quinte,  on  entend  des  r^les 
sibilants  et  muqueux,  qu'on  pourra,  il  est  vrai,  ne  pas  retrouver  après  l'accès. 

Le  pouls,  très  fréquent  pendant  et  après  la  quinte  (je  l'ai  vu  dépasser  150, 
chez  un  enfant  de  quatre  ans),  conserve  une  fréquence  moindre,  quoique 
anormale,  dans  les  périodes  intercalaires  ;  il  y  a  presque  toujours,  en  effet, 
pendant  l'acmé  de  la  maladie,  c'est-à-dire  pendant  quinze  jours  ou  trois 
semaines,  un  léger  état  fébrile  avec  tachycardie. 

3**  Au  bout  de  deux  ou  trois  semaines  de  quintes  spasmodiques  violentes, 
la  coqueluche  entre  dans  sa  période  de  déclin  ;  alors  on  voit  les  accès  dimi- 
nuer de  nombre  et  d'intensité.  Cette  diminution  n'est  pas  toujours  continue 
et  régulière  ;  elle  peut  être  traversée  par  des  exacerbations  soudaines  qui 
ramènent  momentanément  les  quintes  à  leur  taux  antérieur.  Mais  la  fièvre  a 
cédé  complètement  ;  il  n'y  a  plus  le  moindre  vomissement,  l'appétit  est 
bon  et  la  convalescence  s'établit  franchement  ;  la  guérison  peut  encore  être 
compromise  ou  retardée  par  un  refroidissement,  par  une  imprudence  qui 
réveillera  la  maladie  assoupie,  mais  non  éteinte  ;  ces  rechutes  de  la  coque- 
luche peuvent,  dans  la  suite,  présenter,  à  l'occasion  d'une  bronchite,  des 
quintes  coqueluchoïdes,  qui  ne  sont  pas  l'expression  d'une  véritable  récidive 
et  qui  n'offrent  aucun  danger  de  contagion. 

Accidents  et  complications.  —  Au  nombre  des  accidents  de  la  quinte,  je 
signale,  sans  y  insister,  les  midions  et  défécations  involontaires,  les  hernies 
inguinales  et  ombilicales,  les  vomissements  qui,  lorsqu'ils  sont  incessamment 
répétés,  constituent  un  véritable  danger.  Archambault  a  remarqué  que  ces 
vomissements  étaient  plus  fréquents  et  plus  redoutables  chez  les  dyspep- 
tiques, souiTrant  déjà  de  l'estomac,  que  chez  les  autres. 

Le  prolapsus  rectal  peut  aussi,  chez  les  petits  enfants,  être  la  conséquence 
des  quintes  de  coqueluche  ;  s'il  a  précédé  la  maladie,  il  deviendra,  sous  son 
influence,  plus  tenace  et  plus  difficile  à  réduire.  Un  cas  d'invagin'dion  intes- 
tin :le  opéré  et  suivi  do  mort  a  été  rccur^illi  dans  mon  service  par  j\Pi®  Gon- 
dat  {Arch.  de  Méd.  des  Enf  nts,  1"  mars  1914). 

De  la  quinte  de  coqueluche  résulte  aussi  Vépistaxis,  tantôt  légère,  tantôt 
grave  et  pouvant  nécessiter  le  tamponnement  des  fosses  nasales  :  c'est  l'hé- 
morragie la  plus  fréquente.  J'ai  vu  une  fdlette  de  cinq  ans  et  demie,  atteinte 
d'otorrhée  droite  ancienne,  présenter,  sous  l'influence  des  quintes  de  coque- 
luche, une  véritable  hémorragie  par  le  conduit  auditif  externe  de  ce  côté  ; 
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cette  otorragie  n'eut  d'ailleurs  pas  de  suites  fâcheuses.  Chez  une  fillette  de 
trois  ans,  ayant  des  quintes  très  fortes,  je  constatai  sur  le  milieu  du  front  un 
piqueté  hémorragique  qui  rappelait  un  phénomène  analogue  observé  chez  les 
épileptiques.  Quant  aux  hémorragies  buccales,  sur  lesquelles  on  a  beaucoup 
disserté,  elles  sont  bien  dues  aux  accès  de  toux,  mais  elles  ont  pour  siège 
Vulcéraîion  Iraumaiique  du  frein  de  la  langue,  que  je  vais  décrire. 

L'ulcération  sublinguale  n'appartiert  pas  à  tous  les  cas  de  coqueluche  ; 
elle  exige  la  présence,  chez  le  petit  malade,  des  incisives  médianes  infé- 
rieures, et  encore  ne  se  produit-elle  que  si  les  accès  sont  assez  nombreux  et 
assez  forts  pour  amener  la  projection  de  la  langue  en  avant,  l.e  frein  de  la 
langue,  rencontrant  à  chaque  quinte  le  bord  tranchant  des  incisives,  finit  par 
se  déchirer  en  son  milieu  et  sur  ses  parties  latérales  ;  ce  traumatisme,  par  sa 
•répétition  incessante,  donne  lieu  à  une  ulcération  circonscrite,  bourgeon- 
nante parfois,  diphtéroïde  dans  quelques  cas,  facilement  saignante.  Chez  une 
fillette  de  vingt  mois,  qui  avait  une  coqueluche  très  forte  et  dont  les  incisives 
inférieures  étaient  tranchantes,  je  constatai  la  présence  de  deux  ulcérations  : 
la  première  au  lieu  d'élection,  sur  le  frein  de  la  langue  ;  la  seconcje  à  1  centi- 
mètre en  avant,  sur  la  face  inférieure  de  l'extrémité  linguale  elle-même. 
Autour  de  ces  ulcérations  existait  une  réaction  inflammatoire  assez  vive. 

L'ulcère  du  frein  de  la  langue  a  une  grande  valeur  diagnostique  ;  chez  un 
enfant  qui  tousse  et  dont  la  toux  n'a  pas  semblé  caractéristique  aux  parents 
ou  n'a  pas  été  entendue  par  le  médecin,  la  simple  constatation  de  cette 
lésion  peut  lever  les  doutes.  Mais  son  absence  ne  peut  avoir  la  moindre  signi- 
fication, car  elle  est  plus  fréquente  que  sa  présence. 

Cependant  l'ulcération  du  frein  de  la  langue,  que  je  décrirai  plus  loin  sous 
le  nom  de  subglossite  diphtéroïde,  peut  se  rencontrer,  exceptionnellement, 
chez  des  enfants  qui  n'ont  pas  la  coqueluche.  J'ai  vu  plusieurs  fois  des  nour- 
rissons, atteints  de  bronchite  simple  ou  même  ne  toussant  pas  du  tout,  pré- 
senter cette  ulcération  sublinguale  résultant  de  la  projection  incessante  de  la 
langue  par  une  sorte  de  tic,  de  mouvement  inconscient  qui,  à  la  longue, 
finissait  par  couper  le  frein  sur  les  incisives  médianes  inférieures  tranchantes. 
C'est  l'aphte  cachectique  de  Cardarelli,  la  maladie  de  Biga-Fede. 

Un  accident  moins  fréquent,  mais  non  moins  caractéristique  de  la  coque- 
luche et  de  la  violence  de  ses  accès,  est  la  production  de  ces  hémorragies  sous- 
conjonctivales,  qui  donnent  une  teinte  rouge  aux  bulbes  oculaires  et  qui 
d'ailleurs  n'ont  pas  de  gravité  ;  j'ai  vu  quelquefois  cet  accident,  mais  je- ne 
l'ai  pas  encore  vu  suivi  de  ces  larmes  de  sang,  signalées  par  quelques  auteurs. 
L'infiltration  sanguine  n'est  pas  limitée  à  la  conjonctive  bulbaire  ;  elle 
s'étend  aux  paupières  et  laisse  après  elle  des  ecchymoses  diffuses. 

Les  hémopiysies  consécutives  à  la  quinte  de  coqueluche  sont  exceptionnelles, 
entant  qu'elles  expriment  une  hémorragie  broncho-pulmonaire  ;mais  le  cra- 
chement de  sang  peut  être  la  conséquence  de  l'hémorragie  buccale  ou  nasale. 

L' hématémèse  et  le  melœna  ont  généralement  la  même  origine  que  l'hé- 
moptysie en  question.  Cependant  j'ai  vu  un  enfant  de  onze  ans  vomir  du 
sang  en  abondance  au  milieu  des  quintes  de  coqueluche  ;  à  l'autopsie,  il 
existait  des  ulcérations  punctiformes  de  l'estomac,  avec  caillots  sanguins 
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dans  quelques-unes,  et  l'intestin  était  rempli  de  sang.  Hématémèse  et 
melaena  peuvent  donc  avoir  leur  source  dans  l'estomac  lui-même,  et  non  dans 
la  bouche  ou  le  nez. 

Uemphijsème  inlervésiciilaire  et  V emphysème  sous-culané,  accident  aussi 
rare  que  grave,  peuvent  résulter  de  la  violence  des  accès. 

Du  Gastel  a  rapporté,  dans  sa  thèse,  quelques  cas  de  mort  subite  par  sufïo- 
cation  ou  par  syncope  ;  le  spasme  de  la  glotte,  Vinhibilion,  peuvent  expliquer 
ces  accidents  exceptionnels.  Dans  un  fait  dû  à  Gizin  {Gaz.  desHôp.,  1882),  la 
mort  subite  était  due  à  la  production  d'une  hémorragie  entre  le  crâne  et  la 
dure-mère.  Chez  un  enfant  de  six  mois  atteint  de  coqueluche  violente, 
chaque  quinte  était  suivie  de  syncope  ;  le  bébé  restait  inanimé,  et  il  aurait 
certainement  succombé  si  l'on  n'avait  employé  à  ce  moment  d'énergiques 
frictions  au  vin  aromatique.  Grâce  au  dévoùment  de  la  surveillante,  la  gué- 
rison  fut  obtenue. 

Les  convulsions,  plus  fréquentes  que  ces  accidents,  traduisent  la  conges- 
tion et  parfois  l'hémorragie  des  méninges  ou  du  cervaau.  Elles  sont  d'autant 
plus  fréquentes  et  graves  que  les  enfants  sont  plus  jeunes  ;  lorsqu'elles 
se  répètent  intenses  et  généralisées,  elles  sont  presque  toujours  mortelles.  On 
a  vu  quelquefois  de  violents  accès  s'accompagner  d'hémorragies  cérébrales 
et  laisser  à  leur  suite  des  paralysies  durables.  Le  D''  Graig,  de  Londonderry,  a 
vu  une  fillette  de  trois  ans  et  quatre  mois  présenter  une  paralysie  faciale  avec 
paralysie  du  moteur  oculaire  externe  {Brii.  med.  Jour.,  13  juin  1896). 
Ailleurs  on  a  vu  l'hémiplégie  ou  la  paraplégie  plus  ou  moins  complète 
(Ch.  Leroux).  Dans  quelques  cas,  ce  sont  des  symptômes  de  polynévrite  qui 
dominent  et  qui  permettent  d'invoquer  une  intoxication  coqueluchiale 
(Sarabia  y  Pardo,  loc.  cit.).  Un  garçon  de  deux  ans  et  demi,  vu  par  A.  Mous- 
sous  et  Gruchet  {Arch.de  Méd.  des  Enfanls,  janviev  1905),  a  des  convulsions 
au  cours  de  sa  coqueluche.  Puis  mutisme,  arrêt  de  la  marche,  maigreur, 
ataxie  avec  abolition  des  réflexes,  muscles  de  la  nuque  affaiblis.  Cette  poly- 
hévrite  a  guéri  en  quelques  mois.  J'ai  vu,  chez  un  garçon  de  trois  ans,  les 
quintes  de  coqueluche  suivies  de  convulsions  aboutir  à  un  état  vésanique 
particulier  avec  mutisme,  mouvements  choréiformes,  pseudo-paralysie,  se 
terminant  par  une  idiotie  définitive  sans  localisation  cérébrale  précise.  Chez 
cet  enfant,  la  ponction  lombaire  faite  par  Diamantbergar  a  donné  un  liquide 
céphalo-rachidien  normal.  Donc  pas  de  méningite,  mais  encéphalite  aiguë 
diffuse  avec  séquelles  durables.  Bon  nombre  de  paralysies  consécutives  à  la 
coqueluche  sont  la  conséquence  d'une  encéphalite  aiguë  infectieuse,  bien 
plus  que  d'une  lésion  traumatique  de  l'encéphale  produite  par  la  violence  des 
quintes.  G.  Zamboni  {Riv.  di  Clin.  Ped.  nov.  1915)  a  vu  une  fille  de  5  ans  1  /2 
présenter  des  symptômes  de  sclérose  en  plaques:  troubles  dcjla  marche  et  de  la 
parole, tremblement  (encéphalo-myélite  consécutive  à  une  coqueluche  grave). 

Les  complications  principales  de  la  coqueluche  ont  pour  siège  l'appareil 
respiratoire  :  la  bronchite  légère  et  apyrétique  marque  le  début  de  la  maladie 
et  lui  survit  souvent  ;  quand  elle  est  intense,  elle  ajoute  une  note  grave  à 
l'évolution  morbide  ;  la  fièvre  en  est  accrue  et  l'état  général  ébranlé.  Quand 
la  coqueluche  est  simple,  l'auscultation  de  la  poitrine  révèle  à  peine_et   de 
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temps  à  autre,  quelques  sibilances  disséminées.  Quand  elle  est  compliquée  de 
bronchite,  les  râles  sibilants,  ronflants,  sous-crépitants,  deviennent  nombreux 
et  persistants.  Il  y  a  parfois  une  expectoration  purulente  excessive.  Ces  bron- 
chites de  la  coqueluche  peuvent  se  résoudre  rapidement  ;  elles  peuvent  aussi 
se  fixer,  s'étendre,  passer  à  la  chronicité,  avec  dilatation  des  bronches. 

La  bronchiie  capillaire,  on  catarrhe  su//ocan/,  peut  s'observer  dans  quelques 
épidémies  et  chez  des  enfants  très  jeunes. 

La  broncho-pneumonie,  qui  se  caractérise  non  seulement  par  des  râles 
bullaires,  mais  aussi  par  du  souffle,  est,  de  toutes  les  complications  de  la 
coqueluche,  la  plus  meurtrière  et  la  plus  commune  dans  certains  milieux  et 
dans  certaines  épidémies.  Parmi  les  très  nombreux  coquelucheux  qui  viennent 
demander  des  soins  au  dispensaire  de  la  Villette,  je  n'ai  presque  jamais  eu 
l'occasion  d'observer  la  broncho-pneumonie.  Ces  enfants,  qui  vont  et 
viennent,  qui  sont  traités  chez  eux,  qui  ne  vivent  pas  en  groupes  compacts 
avec  d'autres  enfan'.s  a'.>teinLs  du  même  mal,  sont  dans  des  conditions  hygié- 
niques satisfaisantes,  et  la  coqueluche  présente,  chez  eux,  peu  de  gravité. 

A  l'hôpital,  au  contraire,  la  broncho-pneumonie  décime  les  coquelucheux 
comme  les  morbilleux.  Roger,  sur  431  cas  observés  en  huit  ans  à  l'hôpital 
des  Enfants,  a  constaté  G8  broncho-pneumonies,  dont  51  mortelles.  Il  est 
probable  que  cette  broncho-pneumonie,  qui  vient  noircir  les  statistiques,  est 
une  infection  secondaire,  nosocomiale,  qui  n'a  rien  à  voir  avec  le  germe  de  la 
coqueluche  ;  elle  est  due  généralement  au  streptocoque,  elle  peut  aussi  avoir 
pour  origine  le  staphylocoque  doré,  si  l'on  en  croit  Haushalter  {Arch.  de  Méd. 
Exp.,  1er  septembre  1890).  C'est  à  la  période  d'état  qu'elle. intervient  ;  on 
voit  la  fièvre  s'accroître,  le  pouls  redoubler,  la  dyspnée  aller  jusqu'au  tirage, 
les  Quintes  diminuer  d'intensité,  la  reprise  s'atténuer  ou  disparaître.  La  per- 
cussion ne  donne  pas  de  résultats  constants  ;  mais  l'auscultation  révèle  la 
présence  d'un  foyer  et  quelquefois  de  deux  foyers  :  râles  sous-crépitants 
groupés  en  un  point  fixe,  souffle  doux,  voilé  et  parfois  rude.  Quand  la  maladie 
s'aggrave,  l'enfant  est  abattu,  anhélant,  cyanose,  et  il  succombe  dans  un 
état  comaLeux,  après  îa  disparition  des  quintes.  Roger  a  observé  le  passage 
à  l'état  chronique.  La  broncho-pneumonie  guérit  quelquefois,  et  l'on  voit 
même  des  cas  dans  lesquels  elle  a  paru  abréger  la  durée  de  la  coqueluche. 

h'emphyscme  vésiculaire,  noté  chez  les  enfants  qui  ont  succombé,  est 
l'effet  naturel  des  quintes  violentes  et  répétées  ;  mais  il  n'est  pas  durable,  et 
les  enfants  n'en  présentent  aucun  signe  après  la  guérison.  Le  pneumothorax 
n'a  été  observé  que  très  rarement.  J'en  ai  vu  un  cas  qui  a  guéri. 

Quand  la  rougeoie  est  associée  à  la  coqueluche,  et  le  fait  est  assez  commun  à 
l'hôpital,  le  danger  est  grand  et  la  broncho-pneumonie  à  redouter.  Sur 
23  rougeoles-coqueluches  soignées  à  l'hôpital,  j'en  ai  perdu  10,  soit  une  mor- 
talité de  43,47  p.  100.  L'association  de  la  diphtérie  à  la  coqueluche  est  moins 
fâcheuse,  en  ce  sens  que  le  pronostic  de  la  diphtérie,  toujours  mauvais,  n'est 
pas  sensiblement  aggravé  par  l'intervention  de  la  coqueluche. 

Pronostic.  —  Malgré  la  série  des  complications  que  je  viens  de  passer  en 
revue,  la  coqueluche  ne  me  semble  pas  avoir  une  gravité  comparable  à  celle 
de  la  diphtérie,  de  la  rougeole  et  même  de  la  scarlatine.  Le  pronostic,  si  l'en- 
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ant  a  dépassé  l'âge  de  deux  ans,  s'il  est  soigné  en  dehors  de  l'hôpital,  est 
presque  toujours  favorable  ;  la  coqueluche  est  d'autant  plus  redcutable  que 
l'enfant  est  plus  jeune  ;  elle  fait  plus  de  victimes  dans  la  première  année  que 
•dans  la  seconde,  plus  dans  la  seconde  que  dans  la  troisième  ;  après  dix  ans, 
elle  n'est  qu'exceptionnellement  mortelle.  En  1889,  la  coqueluche  a  fait,  à 
Paris,  520  victimes,  dont  :  13  de  zéro  à  un  mois,  207  d'un  mois  à  un  an, 
142  d'un  an  a^Jeux  ans,  142  de  deux  à  cinq  ans,  16  de  cinq  à  dix  ans  ;  au- 
<lessus  de  dix  ans,  pas  un  seul  décès.  En  1895,  elle  n'a  causé  que  423  décès  ; 
en  1902,  490  ;  en  191 1 ,  307  ;  325  en  1912  '354  en  1913.  Mais  ces  chiffres  sont 
trop  fail)l('s,  car  beaucoup  d'enfants  meuroTil  doc;  suites  de  la  maladie. 

Pendant  une  période  de  dix  ans  (1880-1889),  il  y  a  eu,  à  l'hôpital  des 
Enfants-Malades,  847  entrées  pour  coqueluche,  593  sorties,  252  décès,  soit 
29,25  p.  100  de  mortalité,  ce  qui  donne  une  idée  de  la  gravité  de  la  coque- 
luche hospitalisée.  En  dehors  des  conditions  relatives  au  jeune  âge,  à  la  fai- 
blesse originelle  ou  acquise  du  sujet  (allaitement  artificiel  rachitisme),  au 
milieu  (hôpital),  la  coqueluche  n'est  grave  que  par  sa  longueur,  par  les  souf- 
frances qu'elle  cause,  par  la  débilité  qu'elle  entraîne.  J'ai  remarqué,  à  l'hôpital, 
chaque  fois  que  j'ai  eu  à  diriger  le  service  d'isolement  des  coquelucheux,  que 
la  plupart  des  décès  s'observaient  chez  des  tuberculeux.  Un  coquelucheux 
meurt  de  broncho-pneumonie  ;  nous  allons  à  l'autopsie  et  nous  trouvons 
<ies  ganglions  caséeux,  de  la  granulie.  Il  en  est  ainsi  8  fois  sur  10,  et  j'en  con- 
clus que,  ce  qui  fait  la  gravité  de  la  coqueluche  hospitalisée,  c'est  la  tuber- 
culose latente,  réveillée  et  exaspérée  par  la  coqueluche. 

P.  Luttingei;  (.4 mer.  J.  of  Dis.  oj  Child.,  sept.  1916),  sur  10.512  cas  obser- 
vés à  New- York,  trouve  une  mortalité  de  50,8  0/0  au-dessous  d'un  an, 
^7,3  de  1  à  2  ans,  18,8  de  2  à  5  ans,  2,7  de  5  à  15  ans,  0,3  au-dessus.  Le  sexe 
féminin  est  plus  exposé  que  le  masculin  :  morbidité  et  mortalité  de  44  p.  100 
chez  1p^  frarrons,  de  .>6  p.  100  chez  les  filles. 

Diagnostic.  —  Avarit  l'apparition  des  quintes  spéciales,  le  diagnostic  est 
très  difficile,  et  l'on  ne  peut  avoir  que  des  soupçons  basés  sur  la  coexistence 
d'autres  cas  de  coqueluche.  A  la  période  d'état,  il  suffit  d'entendre  l'accès  de 
toux  pour  reconnaître  la  maladie.  Si  le  médecin  n'a  pas  entendu  cet  accès, 
mais  s'il  a  pu  constater  l'existence  des  ecchymoses  conjonctivales  et  surtout 
de  l'ulcération  sublinguale,  cela  suffit.  Cependant  l'ulcération  sublinguale 
n'est  pas  pathognomonique  ;  elle  peut  s'observer  dans  la  simple  bronchite, 
comme  je  l'ai  déjà  dit.  L'auscultation,  quand  elle  est  négative  chez  un  enfant 
qui  a  des  quintes  de  toux  accompagnées  de  turgescence  du  visage,  de  rejet  de 
mucosités,  de  vomissements,  indique  également  la  coqueluche.  Si  cette  aus- 
cultation est  positive,  elle  a  moins  de  valeur,  car  certaines  bronchites,  avec 
ou  sans  adénopaîhie  irachéo-bronchique,  se  manifestent  par  des  quintes  coque- 
luchoïdes  qui  peuvent  jeter  dans  l'embarras.  En  somme,  le  diagnostic  de  la 
coqueluche  n'est  difficile  qu'au  début.  D'après  le  D"^  H.  Meunier  {Arch.  de 
Méd.  des  Enfants,  l^^  avril  1898), ily  aurait,  dans  toute  coqueluche  infantile, 
une  leucocytose  remarquable  (20  k  40.000  globules  blancs  par  millimètre 
cube).  Cette  leucocytose  est  précoce,  et  sa  constatation,  avant  la  période  des 
quintes,  permet  de  faire  le  diagnostic.  Le  D^  Delcourt  [Arch.  de  Méd.  des 
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-E/î/an/s,  janvier  1911)  a  appliqué  la  réaction  deBordet-Gengouau  diagnostic 
des  formes  frustes  de  coqueluche. 

Traitement  et  Prophylaxie.  —  La  prophylaxie  est  indiquée  suffisamment 
par  la  contagiosité  extrême  de  la  maladie  ;  il  faut  isoler  les  coquelucheux, 
mais  il  ne  faut  pas  les  entasser  dans  les  hôpitaux,  où  ils  vont  porter  la  mala- 
die et  contracter  des  complications  souvent  mortelles.  L'idéal  serait  d'avoir, 
à  la  campagne,  un  établissement  spécial  entouré  d'arbres  et  de  jardins,  où 
les  petits  malades  pourraient  faire  la  cure  d'air  qui  leur  convient.  J.  Cames- 
casse  {Arch.  de  Méd.  des  Enfanls.  oct,  1919)  demande  avec  raison  des  hôpi- 
taux ruraux  pour  les  coquelucheux.  Dans  ces  conditions  favorables,  la  mala- 
die suivrait  son  cours  naturel  et  guérirait  sans  complication  et  sans  interven- 
tion thérapeutique  ;  l'isolement  peut  être  réduit  à  un  mois,  car  la  coqueluche, 
très  contagieuse  au  dél^ut,  cesse  de  l'être  après  quelques  semaines  ;  j'ai  vu  les 
cas  intérieurs  se  multiplier  dans  les  salles  communes  où  l'on  reçoit  des  coque- 
lucheux au  début,  c'est-à-dire  ignorés,  tandis  qu'ils  étaient  exceptionnels 
dans  la  salle  d'isolement  où  ne  séjournaient  que  des  coquelucheux  avérés. 
Dans  cette  salle,  quand  on  recevait  par  mégarde  un  enfant  soupçonné  de 
■coqueluche,  il  subissait  impunément  ce  contact  dangereux.  Cela  confirme 
l'opinion  du  D^  Weill  (de  Lyon)  soutenant  que  la  coqueluche  est  contagieuse 
au  début,  mais  non  à  la  fin  ni  même  à  la  période  d'état. 

Le  remède  spécifique  de  la  coqueluche  est  à  trouver  ;  nous  avons  prise  sur 
des  symptômes,  nous  ne  pouvons  atteindre  la  maladie  elle-même.  Archam- 
bault  veut  que  les  coquelucheux  gardent  la  chambre,  le  lit  même,  s'ils  ont  de 
la  fièvre,  car  il  redoute  beaucoup  les  effets  du  refroidissement.  Si  la  coque- 
luche est  apyrétique,  dénuée  de  complications,  et  si  le  temps  est  beau,  on 
doit  autoriser  le  séjour  au  grand  air,  mais  sans  marcher.  Le  séjour  prolongé 
à  la  chambre,  avec  aération,  convient  à  tous  les  cas  de  coqueluche,  surtout  en 
hiver.  Le  changement  d'air,  le  déplacement  lointain  n'est  bon  qu'à  la  fin  de 
la  maladie  ou  quand  il  survient  une  complication  inquiétante.  A.  Challamel 
(Jour,  des  Praticiens,  29  juin  1918)  a  préconisé  l'automobile  (50  kil.  à  l'heure) 
pour  réaliser  l'aération  au  maximum.  Cette  ventilation,  bien  supportée, 
serait  efficace. 

Pour  les  cas  simples,  je  donnais  uniformément  aux  petit''  malades  du  dis- 
pensaire l'ipéca  (.jO  centigrammes  à  1  gramme,  une  ou  deux  fois  par  semaine) 
et  le  sircp  de  belladone  (deux,  trois  ou  quatre  cuillerées  à  cale  par  jour). 
H.  Gillet  [Soc.  méd.  chir.,  10  déc.  1897)  s'est  bien  trouvé  de  la  belladone  à 
haute  dose  ;  il  prescrit  la  teinture  par  gouttes  et  atteint  graduellement  les 
maxima  suivants  :  au-dessous  de  six  mois,  XXX  gouttes  par  jour  ;  de  six 
mois  à  un  an,  XXX  à  LX  gouttes  ;  de  un  à  deux  ans,  LX  à  CXX  gouttes  ;  de 
deux  à  trois  ans,  CXX  à  CLXXX  gouttes  ;  de  trois  à  cinq  ans,  CLXXX  à 
CCC  ;  au-dessus  de  cinq  ans,  CCC  à  CCCLX.  L'oxymel  scillitique,  à  la  dose  de 
10  à  20  gi-ammes,  abrégerait,  d'après  Netter  (de  Nancy),  la  durée  de  la  ma- 
ladie. On  prescrira  des  boissons  chaudes,  des  tisanes  de  lichen,  de  mauve,  de 
violette,  édulcorées  avec  du  sirop  de  Tolu  ou  de  gomme,  coupées  de  lait. 
Comme  potions  calmantes,  on  peut  prescrire  : 
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Julep  gomrncux 60     grammes. 

Sirop  de  (leurs  d'oranger 15         — 

Eau  de  laurier-cerise (     .,   ^     

Sirop  diacode |  "* 

Une  cuillerée  à  café  d'heure  en  heure. 

Archambault  conseille  l'atropine  : 

Eau  distillée 10  grammes. 

Sulfate  d'atropine   un  centigramme. 

Trois  gouttes  dans  du  lait  à  un  an,  VI  ou  X  gouttes  après. 

Marfan  a  prôné  le  brornnforme  (IV  gouttes  par  jour  et  par  an  pour  commen- 
cer ;  puis  graduellement  VI,  VIII  gouttes)  incorporé  au  looch  huileux  du 
codex.  Mais  c'est  un  médicament  dangereux  dont  il  faut  se  méfier.  Martinez 
Vargas  a  vanté  le  chlorhydrate  de  phénocolle. 

Labric  cherchait  à  atténuer  les  quintes  et  à  en  restreindre  le  nombre  en 
touchant  le  fond  de  la  gorge  avec  un  pinceau  trempé  dans  une  solution  de 
chlorhydrate  de  cocaïne  à  1  p.  20.  N.  Macleod  [Lancet,  15  fév.  1919)  fait 
toutes  les  heures  un  badigeonnage  de  la  gorge  avec  une  solution  de  résorcine 
à  2  °/(,  :  1  partie  de  glycérine,  12  parties  d'eau. 

L'antipyrine  (1  à  3  grammes)  a  été  essayée  avec  des  chances  diverses.  Je 
prescris  volontiers  par  cuillerées  à  café  (2,  3,  4,  0  par  jour  suivant  l'âge)  : 

Bromure  de  potassium  2  grammes. 

Hydrate  de  chloral 1  gramme. 

Extrait  de  jusquiame cinq  centigrammes 

Sirop  diacode 20  grammes. 

Eau  distillée 60       — 

P.  Lereboullet  [Paris  Médical,  3  fév.  1917)  donne  la  teinture  de  drosera  à 
doses  massives  (X  gouttes  par  année  d'âge  trois  fois  par  jour  en  augmentant 
de  2  à  5  gouttes  par  jour,  allant  à  400  et  GOO  rrouttes  par  24  heures). 

S'il  survient  une  complication  broncho-pulmonaire  inquiétante,  on  sus- 
pend les  vomitifs,  on  fait  de  la  révulsion  locale  (teinture  d'iode,  cataplasme 
sinapisé,  compresses  iroides),  et  l'on  donne  une  potion  alcoolisée  (julep 
gommeux,  50  grammes  ;  cognac,  10  grammes)  :  une  cuillerée  à  café  d'heure 
en  heure.  La  cure  d'air  est  particulièrement  indiquée  en  pareil  cas,  et,  en 
transportant  ses  netits  malades  dans  des  cabanes  sans  toit  pendant  six 
heures  tous  les  jours,  le  D""  Ker  a  fait  baisser  la  mortalité  de  50  p.  100  {Ed. 
med.  chir.  Soc,  2  décembre  1903). 

Si  les  quintes  sont  très  violentes,  on  pourra  essayer  le  bromure  de  potas- 
sium, seul  ou  associé  au  chloral  (50  centigrammes  de  chaque),  l'infusion  de 
café  noir,  les  inhalations  de  chloroforme  Roger)  ou  d'éther  (Cadet  de  Gassi- 
court).  Ces  derniers  médicaments  peuvent  également  être  prescrits  en  potion 
X  à  XX  gouttes  de  chloroforme,  10  à  20  grammes  de  sirop  d'éther  dans  un 
julep.  La  teinture  d'aconit,  la  teinture  de  drosera  sont  des  médicaments 
infidèles,  souvent  inertes.  Les  inhalations  d'ozone  (Don.  Labbé)  m'ont  paru 
très  efficaces  dans  quelques  cas  :  Delherm  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1902). 
Je  ne  parlerai  pas  du  traitement  par  le  gaz  d'éclairage,  il  est  mauvais  ;  l'air 
comprimé  vaut  mieux  (Rocaz  et  Delmas).E.  Weill  et  G.  Mouriquand  {Lyon 
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Médical,  1909)  ont  recommandé  les  inhalations  abondantes  d'oxygène.  Chez 
les  enfants  très  jeunes  (nouveau-nés  et  nourrissons),  auxquels  on  ne  doit  pas 
-  donner  de  médicaments  énergiques,  j'ai  employé  avec  succès  dans  plusieurs 
cas  les  bains  tièdes  répétés  :  bain  à  34°,  35°,  36"  chaque  trois  ou  quatre  heures 
pendant  cinq  à  dix  minutes.  Des  médecins  italiens  ont  prétendu  que  la  vaccine 
était  un  remède  efficace  de  la  coqueluche  (Pestalozza,  Pesa,Celli,Bolognini). 
Pochon  recommande  même  la  revaccination.  Je  ne  vois  aucun  inconvénient 
à  cette  pratique.  Vaccinons  les  coquelucheux  quand  ils  n'ont  pas  été  vac- 
cinés ;  revaccinons-les  quand  ils  l'ont  été,  on  verra  bien. 

Si  les  vonjissements  sont  fréquents,  on  aura  soin  de  ne  donner  les  aliments 
qu'après  une  forte  quinte  ;  on  sera  conduit  parfois  avix  lavements  nutritifs 
(lait,  œufs,  peptone)  ;  un  spasme  de  la  glotte  inquiétant  indiquera  les  fric- 
tions stimulantes  (alcool,  vinaigre,  baume  de  Fioravanti),  la  flasellation, 
l'électrisation.  Le  D^  Fleitcher  [Brit.  Med.  Journal,  28  décembre  1912)  con- 
seille l'adrénaline  :  une,  deux,  trois  gouttes  suivant  l'âge  chaque  trois  ou 
quatre  heures  ;  sur  40  cas  traités  ainsi,  la  durée  moyenne  de  la  coqueluche 
a  été  de  trois  semaines  au  lieu  de  six. 

Le  D^"  C.  Leuriaux  [La  Clinique,  Bruxelles,  1902),  qui  décrit  un  bâtonnet 
spécial  à  la  coqueluche,  a  préconisé  un  sérum  de  cheval  immunisé  contre 
cette  maladie.  Nicolle  et  A.  Conor  (de  Tunis),  partant  de  la  bactérie  de 
Bordet-Gengou,  ont  préparé  un  vaccin  anti-coquelucheux  qui  leur  aurait 
donné  de^  succès.  Au  cours  d'une  épidémie  de  coqueluche,  ils  ont  inoculé 
aux  enfants  des  cultures  vivantes  :  une  à  cinq  gouttes  d'une  émulsion  repré- 
sentant environ  1  à  5  millions  de  microbes.  Injections  sous-cutanées  répétées 
tous  les  deux  ou  trois  jours,  à  deux,  trois,  quatre,  cinq  reprises.  Pas  de  réac- 
tion générale  {Acad.  des  Sciences,  15  juin  1913).  Auparavant  A.  Bamberger 
■Am.  Journal  of  Dis.  of  Children,  janvier  1913)  avait  injecté,  sous  la  peau, 
chez  6  enfants,  20  millions  de  microbes  morts,  chaque  deux  jours  (5  à  15  in- 
jections pour  chaque  cas).  Tolérance  parfaite,  durée  de  la  maladie  ainsi 
traitée  :  treize  à  trente  jours.  Le  D'^  Kelsall  [Therapeulic  Gazette,  15  jan- 
vier 1914)  a  t:aité  30  petits  coquelucheux  avec  un  vaccin  préparé  par  une 
maison  de  produits  chimiques  de  Détroit  (Michigan).  Ce  vaccin,  contenant 
50.000.000  de  bactéries  par  centimètre  cube, était  injecté  à  trois, quatre, cinq, 
six  reprises,  après  un  intervalle  de  trois  à  six  jours.  Outre  son  action  préven- 
tive, il  atténuerait  les  quintes,  les  rendrait  moins  nombreuses  et  abrégerait  la 
durée  de  la  coqueluche.  G.  Caronia,  puis  M^^e  R.  Pastore  {La  Pediatria, 
juin  1917)  ont  injecté  sous  la  peau  une  émulsion  de  microbes  de  Bordet-Gen- 
gou à  titre  curatif  et  prophylactique.  Cette  vaccinothérapie  a  été  pratiquée 
sur  une  vaste  échelle  aux  États-Unis  par  L.-H.  Barenberg,  E.-J.  Huen- 
ekens  {Amer.  J.  ofDis.  of  Ch.  juillet  1918)  et  E.-J.  Bloom  {Arch.  of  Ped.  jan- 
vier 1919). 

A  la  période  de  convalescence,  on  conseillera  :  le  fer,  l'arsenic  (teinture  de 
Mars,  V  à  X  gouttes  ;  liqueur  de  Fowler,  II  à  IV  gouttes  dans  le  lait),  les 
Eaux-Bonnes  (quelques  cuillerées  à  soupe  par  jour  avec  le  lait),  l'huile  de 
foie  de  morue,  la  Bourboule,  le  Mont-Dore,  Arcachon. 


94  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L ENFANCE 


11.  — FIÈVRE  typhoïde 

La  fièvre  typhoïde  n'est  pas  rare  chez  les  enrants,et  son  étude  présente 
un  grand  intérêt,  surtout  dans  la  seconde  enfance  et  l'adolescence. 

Étiologie.  —  Je  rappellerai  que  la  fièvre  typhoïde  est  caractérisée  bacté- 
riologiquement  par  un  microbe  en  navette,  découvert  par  Eberth,  étudié 
ensuite  par  Gaffky,  Artaud,  Ghantemesse  et  Widal.  Ce  microbe  se  cultive- 
rait Tort  bien  et  garderait  longtemps  sa  virulence  dans  les  eaux  potables  ; 
les  auteurs  français  ont  incriminé  spécialement  l'eau  de  Seine,  et  les  recru- 
descences épidémiques  qui  accompagnent  la  sujjpression  d'eau  de  source 
pendant  les  chaleurs  de  l'été  semblent  leur  donner  raison.  Si  ces  faits  sont 
exacts,  la  transmission  de  la  fièvre  typhoïde  se  ferait  par  la  voie  digestive,  et 
le  microbe  pénétrerait  dans  l'estomac  avec  les  liquides  contaminés. 

La  contagion  directe  de  la  fièvre  typhoïde  est  plus  rare  ;  il  ne  semble  pas 
que  les  malades  exhalent  un  germe  transportable  par  l'atmosphère,  et  la 
difïusion  épidémique  n'a  pas  à  compter  beaucoup  avec  ce  mode  de  propa- 
gation généralement  admis  pour  les  fièvres  éruptives.  Cependant  les  cas  inté- 
rieurs dans  les  hôpitaux  d'enfants,  résultant  de  la  communauté  des  bassins, 
des  thermomètres,  de  l'a  bsence  d 'isolement  des  typhoïdiques,  ne  sont  pas  exc«p  - 
tioanv^lt^  j'en  ai  relevé  20  suroGO hospitalisés  dans  l'espace  de  vingt-cinq  ans. 

La  fièvre  typhoïde  est  plus  rare  dans  la  première  que  dans  la  seconde 
enfance.  Au  total  j'en  ai  recueilli  près  de  5G0  observations  en  vingt -cinq  ans 
dans  mon  service  de  l'hôpital  Trousseau  ou  de  l'Enfant-Jésus. 

Étant  donné  qu'elle  se  transmet  surtout,  sinon  exclusivement,  par  la  voie 
digestive,  on  comprend  très  bien  que  les  nourrissons  soient  exceptionnelle- 
ment frappés.  Ils  le  sont  cependant,  quand  l'allaitement  naturel  fait  place 
à  l'allaitement  mixte  ou  artificiel  et  quand  ils  reçoivent,  au  lieu  du  lait  sté- 
rile de  la  nourrice,  un  lait  suspect  qui  peut  servir  de  véhicule  aux  agents 
pathogènes.  Toutes  les  statistiques  publiées  établissent  la  rareté  extrême 
de  la  fièvre  typhoïde  au-dessous  de  six  mois  et  sa  fréquence  relative  gra- 
duellement croissante  avec  l'âge  des  sujets;  sur  276  cas,  Cadet  de  Gassicourt 
en  a  vu  65  avant  huit  ans  et  211  après  huit  ans.  Dans  ma  statistique,  je 
compte  8  enfants  de  moins  de  deux  ans,  66  entre  deux  et  cinq  ans,  293  entre 
cinq  et  dix  ans,  223  entre  dix  et  quinze  ans,  J.  Crespin  et  M^^^  Athias  [Soc. 
de  Pédiatrie,  18  fév.  1919)  rapportent  un  cas  méconnu  chez  un  nourrisson  de 
3  mois  allaité  par  une  mère  typhoïdique  :  mort  subite,  plaques  de  Peyer 
gonflées,  hémorragie  surrénale. 

Symptômes.  —  Il  est  difïïcile  de  se  prononcer  catégoriquement  sur  la 
durée  de  l'incubation  de  la  fièvre  typhoïde,  car  le  début  de  la  maladie, 
l'invasion  proprement  dite,  passe  souvent  inaperçu  ou  se  perd  dans 
une  symptomatologie  des  plus  vagues.  On  peut  l'évaluer  à  dix  ou  quinze 
jours.  Quelquefois  le  début  est  brutal  ;  l'enfant  est  pris  d'une  sorte  d'in- 
digestion :  vomissement,  diarrhée,  qui  peut  faire  penser  à  une  septicémie 
intestinale  accidentelle.  Tantôt  c'est  un  malaise  peu  défini,  avec  anorexie. 
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agitation,  insomnie  ;  tantôt  c'est  une  angine  érythémateuse,  avec  douleur^ 
dysphagie,  qui  ouvre  la  scène.  Les  vomissements,  rares  chez  les  adultes,  sont 
communs  dans  la  fièvre  typhoïde  infantile  ;  par  contre,  la  diarrhée,  si  impor- 
tante chez  les  premiers,  n'est  pas  aussi  constante  ni  aussi  caractéristique 
dans  le  jeune  âge.  Elle  peut  être  remplacée  par  une  constipation  opiniâtre. 

Les  phénomènes  abdominaux  sont  très  atténués  ;  peu  ou  pas  de  ballon- 
nement, peu  ou  pas  de  douleur  iliaque  à  la  pression,  peu  de  gargouillement  ; 
les  taches  rosées  man(iuent  assez  souvent  (50  p.  100  de  nos  cas  personnels), 
et,  quand  elles  existent,  leur  nombre  est  habituellement  restreint,  leur  durée 
éphémère.  Pourtant,  dans  certains  cas,  elles  sont  très  abondantes. 

Les  épistaxis  sont  d'autant  plus  rares  que  l'enfant  est  plus  jeune  ;  obser- 
vées à  toutes  les  périodes  de  la  maladie  dans  la  seconde  enfance,  elles^ 
manquent  absolument  chez  les  nourrissons.  Je  les  ai  notées  une  centaine  de 
fois  sur  490  cas  ;  dans  un  cas,  l'épistaxis  nécessita  le  tamponnement  ;  c'est 
habituellement  une  manifestation  initiale  ;  exceptionnellement,  elle  peut 
être  tardive.  L'hémorragie  intestinale  est  assez  rare  (26  cas  sur  500  avec 
6  morts).  Le  plus  jeune  sujet  atteint  d'hémorragie  intestinale  avait  trente- 
deux  mois,  il  a  succombé  ;  tous  les  autres  avaient  plus  de  six  ans.  La  périto- 
nite par  propagation  ou  par  perforation  ne  s'observe  pas  fréquemment.  J'ai 
vu  un  cas  mortel  de  perforation  intestinale  chez  une  jeune  fille  de  treize  ans. 

Le  cœur  est  également  moins  touché  que  chez  l'adulte  ;  le  dicrotisme  du 
pouls  est  rare,  la  syncope  par  myocardite  ne  s'observe  pas.  J'ai  noté  une  fois 
l'endocardite  ulcéro-végétante  de  la  mitrale  à  l'autopsie  et  10  fois  un  soufïle 
systolique  à  la  pointe  pendant  la  vie.  L'appareil  respiratoire,  respecté  chez 
les  nourrissons,  est  à  peine  touché  dans  la  seconde  enfance  ;  il  y  a  quelques 
rhonchus  sonores,  mais  rarement  la  pneumonie  hypostatique,  le  pneumoty- 
phus,  la  nécrose  laryngée.  Cependant  je  relève  dans  ma  statistique  14  bron- 
cho-pneumonies et  3  laryngo-typhus. 

Les  formes  ataxo-adynamiques,  qui  font  toute  la  gravité  de  certaines  épidé- 
mies, atteignent  aussi  l'enfance  ;  la  langue  est  sèche,  la  bouche  présente  des  ' 
fuhginosités,la  céphalalgie  est  intense  ;  on  note  la  somnolence  et  l'abattement,, 
le  délire  de  parole  ou  d'action  ne  présentant  pas  cependant  l'intensité  et  la 
gravité  de  certains  délires  d'adultes  prédisposés  par  l'alcoolisme  ou  par  une- 
tare  nerveuse.  Les  phénomènes  nerveux  tiennent,  chez  certains  enfants,  une 
large  place  :  hyperesthésie  cutanée  et  oculaire,  phénomènes  vaso-moteurs,  con- 
vulsions, raideur  de  la  nuque,  qui  font  penser  à  la  méningite  (formes  spi- 
nales de  la  fièvre  typhoïde  ;  réactions  méningées  dont  j'ai  observé  20  cas). 

En  général,  la  température  est  aussi  élevée  dans  la  fièvre  typhoïde  des 
enfants  que  dans  celle  des  adultes  ;  mais  la  courbe  thermique  est  plus  courte 
que  chez  ces  derniers.  J'ai  compté  2  cas  de  six  jours  (1  mort),  1  de  sept  jours 
(mort),  3  de  huit  jours,  17  de  dix  jours,  attestés  par  le  séro-diagnostic.  Il  y  a 
eu  120  cas  d'une  durée  inférieure  à  seize  jours,  pour  325  entre  seize  à  trente 
jours  et  32  de  plus  de  trente  jours. 

La  durée  de  la  fièvre  typhoïde  infantile  est  relativement  courte  ;  les  formes 
abortives  et  atténuées  sont  assez  communes,  et  les  formes  lentes,  prolongées,, 
sont  exceptionnelles;  les  rechutes  ne  sont  pas  rares  (plus  de  1/4  des  cas).  J'ai 
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vu  une  fille  de  treize  ans  qui  avait  eu  six  rechutes  ;  elle  resta  quatre  mois  au  lit 
et  guérit  avec  une  croissance  rapide  et  de  belles  vergetures  (1896).  Sur  environ 
500  cas  personnels,  j'ai  note  132  rechutes;  16  fois  j'ai  relevé  deux  rechutes  chez 
le  même  sujet,  3  fois  3  rechutes,  1  fois  5  rechutes.  La  rechute  peut  être  rappro- 
chée de  la  première  atteinte  (un  à  huit  jours  d'intervalle)  ou  très  éloignée  (un 
mois,  cinquante  jours).  La  période  intercalaire  est  en  moyenne  de  huit  à  dix 
jours.  Le  pronostic  est  généralement  bénin  (40  morts  sur  500,  soit  8  p.  100). 

Revilliod  {Thèse  de  Paris,  1886)  signale,  au  décours  de  la  fièvre  typhoïde, 
un  œdème  du  scrotum  qui  serait  assez  fréquent.  Je  l'ai  observé  2  fois.  Le 
D^  WtiJl  (de  Lyon)  a  insisté  sur  la  desquamation  qui  accompagne  la  plupart 
des  fièvres  typhoïdes  infantiles  {Congrès  de  Médecine,  1894).  J'ai  montré  que 
cette  desquamation,  évidente  dans  la  plupart  des  cas,  était  en  rapport  direct 
avec  les  poussées  de  sudamina  qu'on  observe  presque  constamment  chez  les 
enfants  à  la  fin  de  la  fièvre  typhoïde.  D'ailleurs  ces  sudamina  et  cette  des- 
quamation peuvent  se  rencontrer  dans  la  pneumonie,  la  grippe,  les  angines 
aigu'è<{Soc.Méd.  desHôp.,  1896).  On  note  par'"ois  une  sécheresse  remarquable 
de  la  peau  avec  couleur  jaune  de  la  paume  des  mains  et  de  la  plante  des  pieds. 

La  fièvre  typhoïde,  précédée  ou  suivie  d'une  autre  maladie  infectieuse  (le 
cas  n'est  pas  rare  à  l'hôpital),  revêt  des  allures  inquiétantes,  qui  aggravent 
singulièrement  le  pronostic.  C'est  dans  ces  fièvres  typhoïdes  secondaires  ou 
associées  à  d'autres  états  morbides  qu'on  peut  voir  survenir  des  complica- 
tions redoutables  :  la  broncho-pneumonie,  la  pleurésie  purulente,  la  paroti- 
dite, le  noma,  l'otite  suppurée,  la  néphrite. 

Parmi,  les  complications  rares  de  la  fièvre  typhoïde,  il  faut  citer  l'ostéo- 
périostite,  la  méningite  éberthienne,  la  phlegmatia  alba  dolens  dont  j'ai  vu  un 
cas,  l'artérite  avec  gangrène  d'un  membre,  la  pleurésie,  l'abcès  du  foie.  Ce 
dernier,  observé  chez  une  fille  de  cinq  ans  qui  avait  eu  une  fièvre  typhoïde  à 
rechute,  par  le  D""  James  Swain  {Bril.  Med.  Jour.,  1898),  s'annonce  par  des 
frissons  répétés,  par  un  gonflement  de  l'hypocondre  droit,  par  des  tendances 
au  collapsus.  En  présence  de  ces  symptômes  alarmants,  il  faut  agir  vite,  et, 
après  une  ponction  exploratrice,  ouvrir  largement  le  foyer.  Dans  le  cas  de 
J,  Swain,  cette  conduite  a  été  suivie  de  succès.  Le  pus  contenait,  outre  les 
bacilles  d'Éberth,  des  staphylocoques  dorés.  Moizard  et  Hecquet  {Thèse  de 
Paris,  5  juin  1902)  ont  insisté  sur  d'autres  accidents  hépatiques  de  l'infection 
éberthienne  :  angiocholite  et  cholécystite,  lithiase,  ictère,  congestion. 

J'ai  noté,  avec  une  certaine  fréquence,  l'otite  simple  ou  double  (38  fois) 
avec  surdité  passagère  ou  durable  dans  quelques  cas.  Du  côté  de  la  peau,  je 
dois  signaler  trois  cas  d'érysipèle  de  la  face  dont  un  suivi  d'hémorragie  intes- 
tinale et  de  mort  ;  de  nombreux  cas  d'ecth^ina,  d'abcès  cutanés  ou  sous- 
cutanés  (trois  cas  d'abcès  multiples)  et  enfin  de  pemphigus  et  de  purpura 
(12  et  5  cas)  dans  les  formes  graves.  Auché  et  Latreille  {Journ.  de  méd.  de 
Bordeaux,  8  mai  1904)  ont  vu  la  fièvre  typhoïde,  chez  un  garçon  de  treize  ans, 
se  compliquer  de  gangrène  disséminée  de  la  peau  à  staphylocoque  doré  et  à 
colibacille.  Les  manifestations  osseuses  et  articulaires  de  la  fièvre  typhoïde 
occupent  surtout  les  membres  inférieurs  (D'"  G.  Florange,  Thèse  de  Paris, 
10  mai  1902).  On  trouve  le  bacille  d'Éberth  dans  les  abcès  sous-périostés. 
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J'ai  vu  chez  une  jeune  fille  (19  juin  1914)  un  cas  de  périostose  des  tibias 
et  des  os  de  l'avant-bras  six  mois  après  la  fièvre  typhoïde.  Les  arthro- 
pathies  typhoïdes  'sont  tantôt  séreuses  et  bénignes,  tantôt  suppu- 
rées  et  graves.  Il  y  a  quelquefois  une  monoarthrite  simulant  le  rhumatisme 
blennorragique.  J'ai  observé  15  fois  des  poussées  ou  des  lésions  appendicu- 
laires  dans  la  fièvre  typhoïde  de  l'enfant.  La  douleur  de  la  fosse  iliaque, 
banale  dans  la  fièvre  typhoïde,  expose  dans  quelques  cas  à  une  erreur  de  dia- 
gnostic (fièvres  typhoïdes  traitées  et  opérées  comme  des  appendicites). 

Le  D^  H.  Lowenburg  {Arch.  of.  Ped.,  mars  1913)  a  vu  chez  un  garçon  de 
trois  ans,  atteint  de  fièvre  typhoïde  et  qui  a  succombé,  un  gonflement  de  la 
vésicule  biliaire  {cholécysiite  éberthienne)  sans  lésions  des  plaques  de  Peyer. 
II  pourrait  donc  y  avoir  infection  primitive  de  la  vésicule  biliaire  sans  lé- 
sions apparentes  de  l'intestin. 

Le  pronostic  de  la  fièvre  typhoïde  chez  les  enfants  est  moins  grave  que 
chez  les  adultes  ou  les  vieillards  ;  la  guérison  est  la  règle  et  la  convalescence 
s'établit  plus  vite  et  plus  franchement  que  chez  les  personnes  âgées  ;  la  mor- 
talité est  de  8  à  9  p.  100  chez  les  enfants,  au  lieu  de  14  p.  100  chez  les  adultes. 
Sur  500  enfants  que  j'ai  traités  à  l'hôpital,  je  n'ai  compté  que  40  décès,  soit 
une  mortalité  de  8  p.  100. 

Samuel  G.  Adams  {Arch.  of  Ped.,  février  1904),  sur  337  cas,  a  compté 
48  morts  (14,2  p.  100).  Parmi  les  particularités  intéressantes  de  sa  statistique, 
il  f.iut  relever  :  32  rechutes,  11  perforations,  31  hémorragies  intestinales 
(18  mortelles),  100  fois  seulement  taches  rosées,  169  épistaxis,  12  bron- 
cho-pneumonies, 10  convulsions,  6  cas  de  vésanie  temporaire,  sans  compter 
le  délire  dans  63,5  p.  100  des  cas,  4  noma,  13  abcès  périrectaux,  2  endocar- 
dites, 1  phlébite  fémorale,  1  hémiplégie,  6  otites  (1  mastoïdite),  4  formes 
sudorales.  Sur  mes  500  cas  personnels,  j'ai  observé  environ  15  cas  d'hé- 
morragies intestinales  bénignes  ou  graves.  Ces  hémorragies  se  sont  pro- 
duites en  général  entre  le  dixième  et  le  vingtième  jour.  Dans  un  cas,  elles 
sont  survenues  plus  tardivement,  le  vingt-septième  jour,  une  autre  fois  au 
cours  d'une  rechute,  et  enfin  chez  une  fillette  que  j'ai  vue  avec  le  D^  Magnin 
et  qui  a  succombé,  l'hémorragie  intestinale  suivie  de  perforation  et  de  péri- 
tonite n'est  survenue  qu'au  soixantième  jour. 

II  n'est  pas  rare  de  voir  un  enfant  présenter,  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde, 
une  croissance  rapide  et  excessive  ;  cette  croissance  se  traduit  parfois,  outre 
l'allongement  du  squelette,  par  des  vergetures  cutanées,  ayant  pour  siège  la 
région  des  genoux  et  pouvant  aussi  occuper  d'autres  parties  du  corps. 

On  a  vu,  dans  la  convalescence,  quelques  enfants  présenter  un  état  vésa- 
nique  passager  à  forme  maniaque  ou  mélancolique.'  J'en  ai  rapporté  un 
exemple  à  la  Société  des  Hôpitaux  (Paris,  1896),  et  le  D^"  Adams  en  a  publié 
4  cas  dans  les  Archives  of  Pediatrics  (novembre  1896).  Mon  malade  n'avait 
que  trois  ans.  Ceux  du  D^  Adams  étaient  âgés  de  sept  ans  et  au-dessus.  Chez 
quelques  malades,  j'ai  observé  le  mutisme  absolu  pendant  une,  deux,  trois 
semaines,  avec  état  stupide  pouvant  faire  craindre  l'idiotie.  Puis  l'intelli- 
gence revenait  entière  au  moment  de  la  convalescence.  J'ai  noté  jusqu'àTë 
jour  15  cas  de  ces  psychoses  typhoïdiques  entre  trois  et  quinze  ans  ; 
CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  7 
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mon  élève  le  D^"  Dit  uzaide  en  a  fait,  le  sujet  de  sa  thèse  (Pari-,  17  juin  1903). 

Parmi  les  complications  rares  il  faut  signaler  la  spondylile  lyphique  dunt 
Ardin-Delteil  et  ses  élèves  Max  Goudray  et  Maurice  Raynaud  ont  publié 
deux  cas  chez  des  garçons  de  dix  et  douze  ans  {Progrès  Médical,  12  août  1911  ; 
Archives  de  Médecine  des  Enfants,  novembre  1912)  ;  vers  la  fin  de  la  maladie, 
douleur  lombo-dorsale  atroce,  immobilisant  la  colonne,  scoliose  par  contrac- 
ture, sensibilité  à  la  pression  des  lames  vertébrales  ;  la  fièvre  se  rallume,  on 
peut  craindre  un  mal  de  Pott  ou  une  ostéomyélite  vertébrale.  La  ponction 
lombaire  donne  un  liquide  hypertendu,  albumineux  avec  de  rares  lympho- 
cytes. Outre  les  lésions  ostéoarthropathiques  que  la  radiographie  montre 
assez  bien,  il  y  a  un  état  méningé  ou  méningo-radiculaire.  La  ponction 
lombaire  semble  avoir  soulagé  les  malades  et  hâté  la  guérison  qui  survient  au 
bout  de  quelques  semaines. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  peut  présenter  chez  les 
enfants  de  réelles  difficultés  ;  ces  difficultés  s'accroissent  en  raison  inverse  de 
l'âge.  Elles  sont  insurmontables  dans  les  premiers  jours,  car  le  tableau  symp- 
tomalique  n'a  encore  rien  de  caractéristique.  Un  embarras  gastrique,  une 
entérite  aiguë,  la  pneumonie,  la  grippe,  peuvent  donner  le  change,  et  l'évo- 
lution seule  lèvera  les  doutes. 

La  méningite  tuberculeuse  peut  être  confondue  avec  la  fièvre  typhoïde,  et 
l'erreur  est  commise  trop  souvent  ;  on  tiendra  compte  de  la  céphalalgie,  de  la 
constipation,  des  vomissements,  des  irrégularités  du  pouls,  bien  plus  accusés 
dans  la  méningite  que  dans  la  fièvre  typhoïde  ;  plus  tard,  la  raideur  de  la 
nuque,  le  strabisme,  les  paralysies,  les  cris  hydrencéphaliques,  le  ventre  en 
bateau,  feront  reconnaître  presque  sûrement  la  méningite.  Dans  cette  der- 
nière maladie,  la  courbe  thermique  est  moins  élevée  que  dans  la  fièvre 
typhoïde.  La  ponction  lombaire  lèvera  les  doutes  au  besoin  (lymphocytose 
dans  la  méningite,  liquide  céphalo-rachidien  normal  dans  les  simples  réac- 
tions méningées  de  la  fièvre  typhoïde). 

L'ostéomyélite  aiguë,  dans  quelques  cas,  se  présente  avec  un  cortège  d'ac- 
cidents généraux  qui  rappellent  la  fièvre  typhoïde  ;  et,  en  efïet,  il  y  a  souvent, 
dans  cette  maladie  infectieuse,  un  véritable  élal  typhoïde  ;  mais  l'exploration 
attentive  des  os  préviendra  l'erreur. 

L'examen  bactériologique  des  selles  pourrait,  dans  les  cas  douteux,  en 
faisant  reconnaître  la  présence  du  bacille  d'Éberth,  permettre  un  diagnostic 
ferme.  Mais  il  faudrait  que  cet  examen  fût  rendu  facile  et  clinique.  Widal 
[Soc.  Méd.  des  Hôpitaux,  1896)  a  montré  que  le  sérum  sanguin  des  typhoï- 
diques  avait,  sur  les  cultures  de  bacilles  d'Éberth,  une  action  agglutinante 
qui  a  pu  être  utilisée  avec  succès  pour  le  diagnostic.  Ce  séro-diagnostic  ne 
donne  pas  toujours  un  résultat  positif  au  début,  dans  le  premier  septénaire, 
alors  que  la  clinique  reste  hésitante.  Quelquefois  il  n'est  positif  qu'au  quin- 
zième ou  vingtième  jour  ;  une  fois,  il  était  resté  négatif  pendant  la  première 
atteinte  pour  ne  devenir  positif  que  pendant  la  rechute. 

L'hémoculture  donne  aussi  la  certitude  comme  le  séro-diagnostic,  mais  à 
une  date  plus  précoce. 

La  diazo-réaction  d'Ehrlich,  habituellement  positive  au  début  de  la  fièvre 
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typhoïde,  peut  faire  éloigner  le  diagnostic  de  gi'ippe  où  elle  est  négative. 
Mais  elle  ne  nous  permet  pas  d'éliminer  la  granulie. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  spéciales  à  la  fièvre  typhoïde  sont 
moins  apparentes  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes  ;  chez  les  nourrissons, 
les  ulcérations  des  plaques  de  Peyer  manquent  généralement  :  chez  les 
enfants  plus  âgés,  elles  s'observent,  mais  elles  sont  peu  profondes^et  se  cica- 
trisent vite.  Dans  tous  les  cas,  la  perforation  de  l'intestin  est  exceptionnelle. 
Je  n'en  trouve  que  2  cas  sur  500  observations.  Les  follicules  isolés  sont  aug- 
mentés de  volume  ;  ils  peuvent  être  ulcérés.  La  tuméfaction  des  ganglions 
mésentériques  est  également  moins  accusée  ;  mais  la  rate  est  notablement 
augmentée  de  volume.  Elle  est  quelquefois  colossale  et  ramollie. 

En  somme,  dans  beaucoup  de  cas,  atténuation  de  toutes  les  lésions  comme 
de  tous  les  symptômes,  anatomie  pathologique  ébauchée.  Dans  quelques 
autopsies,  cependant,  on  trouve  des  ulcérations  très  nombreuses  et  très  pro- 
fondes, intéressant  le  gros  intestin  comme  l'intestin  grêle. 

Traitement.  —  On  sera  sobre  de  médicaments  dans  la  première  enfance  : 
la  diète  lactée,  quelques  laxatifs  ou  lavements  Irais,  destinés  à  nettoyer  le 
gros  intestin,  quelques  lotions  froides,  voilà  le  fond  de  l'hygiène  thérapeu- 
tique pour  les  cas  bénins.  Il  faut  faire  boire  abondamment  les  malades, 

L'hyperthermie  s^ra  combattue  par  le  sulfate  de  quinine,  qu'on  donnera  à 
la  dose  de  25,  50,  75  centigrammes  aux  enfants  de  deux,  quatre  et  six  ans  ; 
après  cet  âge,  on  peut  porter  la  dose  à  1  gramme. 

La  méthode  de  Brand  (bains  froids  à  20°)  est  applicable  aux  enfants  ; 
cependant  on  ne  pourra  pas  toujours  l'employer  dans  toute  sa  rigueur  :  on  se 
contentera,  dans  les  cas  de  moyenne  gravité,  de  bains  à  32°,  30°,  28°  donnés 
toutes  les  quatre  heures  ;  le  drap  mouillé,  les  lotions  vinaigrées,  les  bains 
tièdes  (30°  à  35°)  sont  parfois  aussi  efficaces. 

S'il  y  a  de  la  bronchite,  on  prescrira  les  ventouses  sèches  ou  les  compresses 
mouillées.  En  cas  de  tachycardie  et  de  faiblesse  du  myocarde,  la  digitale,  la 
spartéine,  la  caféine,  la  strychnine,  le  sérum  artificiel,  sont  indiqués.  Mais  la 
vessie  de  glace  sur  le  cœur,  laissée  en  place  une  heure  ou  deux  heures,  est  ce 
qui  m'a  le  mieux  réussi.  Pour  calmer  le  mal  de  tête,  on  se  trouve  bien  aussi 
d'un  casque  en  caoutchouc  garni  de  fragments  de  glace.  La  vessie  de  glace 
peut  être  utilisée  en  application  sur  le  ventre.  Parrot  insiste  beaucoup  sur 
l'alimentation  des  petits  enfants  (lait  de  vache  ou  d'ânesse),  à  la  période 
d'état  comme  pendant  la  convalescence. 

Ghantemesse  a  préparé  un  sérum  qui  abrégerait  la  durée  et  atténuerait  la 
mortalité  de  la  fièvre  typhoïde.  Mais  aujourd'hui  on  tend  de  plus  en  plus  à 
prévenir  et  à  traiter  la  fièvre  typhoïde  par  les  vaccins  de  Wright,  que  Vin- 
cent, Ghantemesse  et  Widal  en  France  ont  essayé  sur  une  vaste  échelle.  Le 
vaccin  antityphique  injecté  sous  la  peau  à  la  dose  de  1  /2,  1,  1  1  /2,  2  centi- 
mètres cubes  à  huit  jours  d'intervalle,  à  trois  ou  quatre  reprises,  préserve  de 
la  fièvre  typhoïde  presque  sûrement.  Ge  même  vaccin,  qui  contient  des  corps 
bacillaires,  ou  l'autolysat,  qui  est  un  produit  de  filtration,  peut  être  injecté 
au  cours  de  la  maladie  (bactériothérapie,  vaccinothérapie).  J'ai  utilisé  l'auto- 
lysat de  Vincent  dans  30  cas  de  fièvre  typhoïde  grave  chez  des  enfants  de 
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deux  ans  et  demi,  neuf  ans,  onze  ans,  douze  ans,  quatorze  ans  :  trois  rechutes, 
deux  décès,  Tolérance  parfaite,  fièvre  atténuée  et  abrégée.  Les  doses  em- 
ployées ont  été  de  1  centimètre  cube  tous  les  deux  ou  trois  jours, àdeux,  trois, 
quatre  et  cinq  reprises. 

N.  Morales  Villazon  [Tiev.  de  Bacleriitlogia  e  Higime,  m.ars  1919)  a  traité 
avec  succès  à  La  Paz  de  nombreux  cas  par  la  bactériothérapie  antityphique 
(m<''thnde  de  Wrifrhi)  :  100  à  150  millions  de  microbes  par  rc. 

La  fièvre  typhoïde  n'étant  pas  une  maladie  très  contagieuse,  quoique 
transmissible  indirectement,  n'impose  pas  l'isolement  absolu  et  prolongé  des 
enfants  attoints.  Quand  cet  isolnnent  est  possible,  il  faut  le  faire  ;  s'il  ne  l'est 
pas,  on  aura  soin  de  désinfecter  les  selles  des  malades  à  l'aide  du  sublimé  à 
1  p.  1.000,  du  chlorure  de  zinc  et  du  sulfate  de  cuivré  à  5  p.  100  ;  on  projet- 
tera ces  solutions  dans  les  fosses  d'aisances  ;  on  désinfectera  les  objets 
souillés  par  les  déjections  (étuve  à  vapeur).  A  l'hôpital,  les  enfants  typhoï- 
diques  auront  leurs  objets  personnels  (vases  de  nuit,  couverts,  thermomètres). 
Après  la  guérison,  l'enfant  pourra  être  rendu  à  la  vie  commune  sans  danger 
pour  les  autres.  C'-pendant  il  faut  se  défier  des  porteurs  de  germes. 

En  temps  d'épidémie  et  dans  les  villes  où  la  fièvre  typhoïde  est  endé- 
mique, on  veillera  à  ne  laisser  boire  aux  enfants  que  des  liquides  stérilisés 
(eau  passée  au  filtre  de  porcelaine,  eau  bouillie,  lait  bouilli).  On  ne  se  servira, 
pour  les  usages  domestiques,  pour  la  toilette,  pour  les  lavages  des  salades, 
que  d'eau  purifiée  par  un  bon  filtrage  ou  par  l'ébullition.  On  interdira  l'usage 
des  salades  et  autres  crudités.  Ces  mesures  s'imposeront  surtout  quand 
l'eau  de  rivière  sera  substituée  à  l'eau  de  source  et  quand  la  fièvre  pré- 
sentera des  recrudescences  épidémiques. 

Par.\typhoide.  —  Il  existe,  entre  le  bacille  d'Éberth  elle  Baclerium  coli, 
une  série  de  microbes  susceptibles  de  déterminer  des  infections  plus  ou 
moins  analogues  à  la  fièvre  tj'phoïde.  Ce  sont  les  bacilles  paratyphiques  de 
Brion  et  Kayser,de  Conradi,  de  Gsertner.  Déjà,  en  1896,  Achard  et  Bensaude 
avaient  attiré  l'attention  sur  les  infections  parât yphoïdes.  Plus  récemment 
Netter  et  Ribadeau-Dumas  {Soc.  de  Biol.,  et  Soc.  des  Hôp.,  novembre-dé- 
cembre 1905),  Sacquépée  {Soc.  des  Hôp.,  15  décembre  1905),  ont  repris 
l'étude  clinique  et  bactériologique  de  ces  formes  morbides,  qui  évoluent 
tantôt  comme  une  fièvre  inlermill 'nie  quotidienne  ou  irrégulière,  tantôt 
comme  une  fièvre  continue,  tantôt  comme  une  fièvre  accompagnée  de  bron- 
chite, pleurésie,  endopéricardite.  Ce  qu'on  a  décrit  autrefois  sous  le  nom  de 
fièvre  calarrhale  et  de  fièvre  synoque  doit  rentrer  dans  le  cadre  du  paraly- 
phus,  contre  lequel  Vincent  a  préparé  un  vaccin  analogue  au  vaccin  de  la 
fièvre  typhoïde. 

Ces  infections  sont  plus  bénignes  que  la  fièvre  typhoïde  et  s'en  distinguent 
par  l'absence  d'agglutination  du  bacille  d'Éberth.  En  revanche  le  sang  des 
malades  agglutine  fortement  et  pendant  très  longtemps  les  bacilles  paraty- 
phiques. Question  encore  à  l'étude. 
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12. —  TYPHUS  EXANTHÉMATIQUE 

Le  typhus  exanthématique,  typhus  pétéchial,  est  une  maladie  infectieuse 
et  contagieuse  dont  le  microbe  n'a  pu  encore  être  déterminé.  Cette  maladie 
s'observe  dans  les  contrées  humides  et  froides  et  dans  l'Afrique  du  Nord 
(Tunisie,  Maroc,  Algérie),  parmi  les  agglomérations  pauvres,  misérables,  où 
l'hygiène  laisse  le  plus  à  désirer.  Elle  n'épargne  pas  plus  les  enfants  que  les 
adultes.  Mais  elle  est  rare  dans  la  première  enfance.  Les  poux  ont  été  incri- 
minés comme  agents  de  transmission. 

Gh.  Nicolle  et  E.  Conseil  {Gazelle  des  Hôpilaux,  11  avril  1912),  au  cours 
des  épidémies  de  typhus  en  Tunisie,  ont  été  frappés  par  la  rareté  des  cas 
infantiles.  En  1909,  sur  835  cas  signalés  à  Tunis,  on  ne  trouve  que  8  enfants 
au-dessous  de  dix  ans  ;  en  1910,  sur  148  cas,  6  enfants  ;  en  1911,  4  sur 
179  cas.  Nourrissons  presque  jamais  atteints.  Toutefois  la  maladie  est  un 
peu  moins  rare  chez  les  enfants  qu'elle  ne  paraît,  parce  qu'elle  est  souvent 
chez  eux  bénigne  ou  fruste.  Ils  rapportent  5  observations  chez  des  enfants  de 
deux,  trois,  quatre,  cinq  et  sept  ans  ;  ces  cas  auraient  échappé  si  l'on  avait 
négligé  la  notion  d'épidémie.  Le  D^  A.  Molodenkoff  {Arcli.  f.  Kind.,  1912)  a 
observé  le  typhus  exanthématique  infantile  plus  fréquemment  (115  cas  chez 
des  enîants  de  un  à  quatorze  ans  à  l'hôpital  Morosofï  (Moscou).  La  plupart 
des  malades,  appartenant  au  milieu  le  plus  pauvre,  avaient  entre  neuf  et 
douze  ans  ;  cas  exceptionnels  au-dessous  de  trois  ans.  Maladie  beaucoup  plus 
bénigne  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  internes  sont  d'ordre  congestif  et 
hémorragique  :  congestion  intense  du  cerveau,  du  foie,  de  la  rate,  des  pou- 
mons, pétéchies  de  la  peau.  Pas  d'ulcérations  des  plaques  de  Peyer. 

Symptômes.  —  Après  une  incubation  de  quelques  jours,  début  brusque 
par  un  frisson,  avec  hyperthermie,  agitation,  délire,  constipation.  L'exan- 
thème apparaît  au  milieu  ou  à  la  fin  de  la  première  semaine  :  taches  rouges 
très  nombreuses  sur  le  tronc,  les  membres,  puis  pétéchies.  A  ce  moment,  la 
prostration  est  grande,  la  respiration  s'embarrasse  (atélectasie).  Puis  la  fièvre 
tombe  après  de  grandes  oscillations.  Le  plateau  a  duré  dix  à  quinze  jours. 
L'albuminurie  est  fréquente. 

En  somme,  beaucoup  d'analogie  avec  la  fièvre  typhoïde,  mais  prédomi- 
nance des  symptômes  nerveux,  accentuation  des  troubles  respiratoires, 
fièvre  d'emblée  plus  haute,  courbe  thermique  plus  courte,  enfin  exanthème 
caractéristique.  La  maladie  est  plus  longue  chez  l'adulte. 

Molodenkoff  signale  l'absence  de  rachialgie  et  de  catarrhe  nasa^,  la  fré- 
quence des  laryngite,  angine,  bronchite,  conjonctivite.  L'éruption  a  envahi 
la  face  35  fois  sur  115  cas,  plus  rarement  la  paumg  des  mains,  la  face  palmaire 
des  doigts,  la  plante  des  pieds  (3  cas).  Disquamation  fine  au  moment  de  la 
convalescence.  Symptômes  nerveux  fréquents  :  céphalée,  insomnie,  ver- 
tiges, délire,  hyperesthésie  musculaire.  Une  fillette  de  huit  ans  présenta  de  la 
vésanie  pendant  six  semaines.  Complications  observées  à  Moscou  :    20  cas 
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d'otite  moyenne,  4  mastoïdite?,  2  pneumonie?,  1  myocardite,  néphrite  avec 
hématurie,  psychose.  Guérison  dans  tous  les  cas.  Diazoréaction  positive 
111  fois  sur  115  cas,  dans  les  premiers  jours.  Leucocytose  assez  marquée 
(10.000  à  10.000)  dans  presque  tous  les  cas. 

Traitement.  —  Mêmes  indications  que  dans  la  fièvre  typhoïde  ;  combattre 
l'hyperthermie  et  l'ataxo-adynamie  par  les  bains  froids,  grands  lavements 
d'eau  froide,  potion  de  Todd,  boissons  abondantes,  ventouses  sèches,  qui- 
nine. 


13.  _  TYPHUS  RÉCURRENT.  —  FIÈVRE  RÉCURRENTE 

Le  typhus  5  rechute  (fièvre  récurrente,  relapsing  fever)  est  une  afîection 
assez  commune  dans  certaines  contrées  de  l'Allemagne,  de  la  Russie,  de  la 
Pologne,  presque  inconnue  en  France.  C'est  une  maladie  infectieuse  à 
rechute,  rappelant  par  certains  symptômes  la  fièvre  typhoïde,  mais  en  diffé- 
rant essentiellement  par  l'agent  pathogène. 

Étiologie.  —  Les  enfants,  dans  certaines  épidémies,  sont  atteints  dans  une 
forte  proportion.  L.  Wolberg,  à  l'Hôpital  d'Enfants  de  Varsovie,  en  a  observé 
47  cas  en  quatre  ans.  D'autres  statistiques  indiquent  pour  l'âge  infantile 
(zéro  à  quinze  ans)  une  proportion  de  22  p.  100. 

La  maladie  est  due  à  un  spirille  découvert  dans  le  sang,  au  moment  des 
accès,  par  Obermeyer.  Le  typhus  récurrent  est  contagieux  et  inoculable  ;  le 
sang  des  malades  est  virulent. 

On  voit  la  fièvre  récurrente  accompagner  parfois  le  typhus  exanthéma- 
tique,  surtout  dans  les  conditions  de  malpropreté,  misère,  encombrement, 
saison  froide,  qui  favorisent  le  développement  de  cette  dernière  maladie.  Les 
garçons  seraient  plus  atteints  que  les  filles.  Rare  chez  les  nouveau-nés  et 
nourrissons,  quoiqu'elle  puisse  se  transmettre  de  la  mère  au  fœtus,  la  fièvre 
récurrente  est  plus  commune  dans  la  seconde  que  dans  la  première  enfance. 
Elle  peut  réciliver.  E':le  se  tran.^mei  par  l^i-s  poix. 

Anatomie  pathologique.  —  Outre  l'organisme  spirillaire  d'Obermeyer,  on 
trouve  dans  le  typhus  récurrent  de?  lésions  analogues  à  celles  depuis  long- 
temps décrites  dans  les  maladies  infectieuses  graves  :  rate  grosse  et  ramollie, 
gorgée  de  sang,  cœur  mou  et  feuille  morte,  foie  congestionné  et  parfois 
cirrhose,  moelle  des  os  ramollie  et  diffluente,  leucocytose. 

Symptômes.  —  La  maladie,  après  quelques  jours  d'incubation  (trois  à 
sept),  éclate  brusquement  par  des  f  Jssons,  de  l'abattement,  de  la  céphalalgie, 
des  vomissements,  des  douleurs  dans  les  membres,  parfois  des  convulsions. 
La  température  est  très  élevée  et  reste  telle  pendant  plusieurs  jours,  avec  de.-i 
rémissions  matinales  et  nocturnes.  Pouls  très  fréquent,  giande  faiblesse,  tête 
renversée  en  arrière,  intelligence  nette.  La  late  est  hypertrophiée  et  doulou- 
reuse ;  il  y  a  un  léger  ictère.  Albuminurie. 

Les  accès  durent  cinq  à  sept  jours.  Alors  survient  une  défervescence  consi- 
dérable avec  hypothermie  ;  au  bout  de  quatre,  cinq,  r'i:  jours  d'apyrexie, 
nouvel   accès   de    fièvre,  tachycardie,   vomissements,   diarrhée,   épistaxis. 
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Souffles  anémiques  au  cœur.  A'^attemcnt  p!u^  mir'iué  que  la  première  fois  : 
la  rate  est  aisément  sentie  par  la  palpation. 

Au  bout  de  deux,  trois,  cinq  jours,  défervescence.  Parfois  il  y  a  une  seconde 
rechute.  La  maladie  peut  se  compliquer  d'ictère,  oe  péritonite,  d'endccaidite, 
de  'pneumonie,  d'herpès  labial,  d'otite,  d'oohtalmie.  Il  y  a  des  cas  légers, 
atténués  ;  d'autres  sont  accompagnés  d'éruption,  quelques-uns  même 
simulent  la  méningite.  La  maladie  guérit  bien  chez  les  enfants. 

Diagnostic.  —  Le  typhus  eranthématique  se  dis'ingue  par  ses  éruptions,  ses 
pétéchies.  La  fièvre  typhoïde  a  une  évolution  moins  rapide,  des  taches  rosées; 
la  séro-réaction  pourra  éclairer  les  cas  douteux. 

L'examen  direct  du  sang,  au  moment  des  accès,  mettra  hors  de  doute  le 
typhus  récurrent,  quand  son  évolution  en  plusieurs  temps  n'aura  pas  semblé 
assez  claire.  Enfin  la  notion  épidémique  sera  d'un  grand  secours  pour  le  dia- 
gnostic. 

Traitement.  —  On  a  préconisé  le  calomel,  qu'on  donne  à  doses  fractionnées 
(1  à  2  centigrammes  toutes  les  deux  heures).  On  combattra  l'hyperthermie 
par  les  bains  frais  (30,  28,  25°),  le  drap  mouillé,  la  quinine.  Si  la  rate  est 
grosse  et  très  douloureuse,  on  appliquera  à  son  niveau  une  vessie  de  glace. 

Si  le  cœur  faiblit,  on  fera  des  injections  sous-cutanées  de  sulfate  de  spar- 
téine  (2  à  4  centigrammes),  de  sulfate  de  strychnine  (1  à  3  milligrammes),  de 
caféine  (20  à  25  centigrammes).  Régime  lacté,  potion  de  Todd,  inhalations 
d'oxygène,  chambre  aérée. 

La  prophylaxie  exige  l'isolement  absolu  des  malades  et  la  désinfection  de 
kurs  déjections  et  des  objets  souillés  par  leur  contact. 


14. —  FIÈVRE    HERPÉTIQUE.   —   FIÈVRE    ÉPHÉIVIÈRE 
FIÈVRE   DE  SURMENAGE 


Les  enfants,  comme  les  adultes,  sont  très  sujets  à  ces  mouvements  fébriles, 
de  courte  durée,  qu'on  a  décrits  sous  les  noms  de  fièvre  herpétique,  herpès 
fébrile,  fièvre  éphémère. 

Étiologie.  —  La  nature  de  ces  maladies  n'est  pas  bien  connue  ;  si  elles  sont 
infectieuses,  il  faut  reconnaître  qu'elles  s'éloignent  singulièrement  de  la  plu- 
part des  maladies  infectieuses  que  j'ai  décrites,  puisqu'elles  récidivent  avec 
la  plus  grande  facilité  et  ne  confèrent,  par  une  première  atteinte,  aucune 
immunité.  Aussi  quelques  auteurs  ne  voient-ils  là  qu'une  auto-intoxication. 
Le  classement  n'est  donc  pas  définitif  ;  il  l'est  si  peu  que  nous  ne  savons  même 
pas  si,  dans  ces  fièvres  diversement  dénommées  et  diversement  comprises,  il 
n'y  a  qu'une  seule  maladie.  La  fièvre  qui  s'accompagne  d'herpès  facial  est- 
elle  de  même  nature  que  la  fièvre  éphémère  sans  herpès  ? 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  fatigue  corporelle,  le  refroidissement,  se  rencontrent 
souvent  à  l'origine  de  ces  accès  fébriles.  On  voit  souvent  la  fièvre  se  déclarer 
chez  des  enfants  surmenés,  qui  se  sont  livrés  à  des  efforts  trop  violents  ou 
trop  prolongés  (course  de  vitesse,  marche  forcée,  jeux  trop  animés).  J'ai  vu 
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plusieurs  fois  de  jeunes  garçons  ou  filles  (entre  douze  et  quinze  an^-)  commen- 
çant un  apprentissage,  employés  à  faire  des  courses,  placés  comme  petits 
domestiques  à  tout  faire,  présenter  des  états  fébriles  passagers,  avec  anémie, 
courbature,  douleurs  dans  les  jambes,  chez  lesquels  le  repos  prolongé  au  lit 
amenait  promptement  la  guérison.  Ces  fièvres  de  surmenage  méritent  une 
place  à  part  dans  la  pathologie  de  l'enfance. 

La  contagiosité  n'est  pas  établie,  et  le  microscope  n'a  révélé,  dans  le 
liquide  des  vésicules,  aucun  microbe  spécifique.  Réservant  donc  le  côté  doc- 
trinal, l'étiologie  et  la  pathogénie,  je  vais  dire  ce  que  la  clinique  nous  apprend. 

Symptômes.  —  J'ai  vu  des  enfants  de  tout  âge,  depuis  quelques  mois  jus- 
qu'à quinze  ans,  être  pris  de  fièvre  plus  ou  moins  vive,  avec  ou  sans  accom- 
pagnement d'herpès  labial.  La  fièvre  s'annonce  par  du  malaise,  de  l'agitation, 
de  l'anorexie,  de  la  turgescence  de  la  face  ;  la  peau  est  chaude,  le  pouls 
rapide  ;  si  les  enfants  sont  assez  grands  pour  traduire  leurs  sensations,  ils  se 
plaignent  de  courbature  générale,  de  céphalalgie  ;  leur  langue  est  saburrale, 
ils  ont  du  dégcût  pour  les  aliments  ;  la  constipation  est  habituelle.  Au  bout 
d'un,  de  deux  ou  trois  jours,  tout  rentre  dans  l'ordre  ;  il  est  rare  que  l'état 
fébrile  dure  davantage. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  il  n'y  a  aucune  éruption  herpélique.  D'autres 
fois,  après  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  de  fièvre,  l'herpès  labialis 
apparaît,  comme  pour  donner  sa  signature  à  la  maladie.  Des  groupes  d'herpès 
peuvent  se  montrer  sur  les  joues,  sur  le  menton, sur  les  oreilles  et,  en  général, 
sur  un  point  quelconque  de  la  face,  quoique  le  lieu  d'élection  soit  au  pourtour 
de  l'orifice  buccal.  Une  éruption  herpétique  de  la  muqueuse  buccale  (langue, 
gencives,  palais)  peut  accompagner  l'herpès  labialis. 

H.-G.  Adamson  [Brit.  J.  of  Child.  Dis.,  juillet  1916)  a  rapporté  plusieurs 
cas  d'herpès  récidivant  dans  la  même  région  :  face,  mains,  fesses. 

La  fièvre  herpétique,  dent  les  formes  prolongées  pourraient  rentrer  dans 
le  cadre  de  ce  que  les  anciens  auteurs  désignaient  sous  le  nom  de  fièvre 
synoque  et  de  fièvre  caîarrhale,  ne  présente  aucune  gravité  ;  elle  guérit  tou- 
jours sans  complications  et  sans  suites  fâcheuses. 

Diagnostic.  —  Tout  l'intérêt  de  la  maladie  réside  dans  le  diagnostic,  qui, 
le  plus  souvent,  ne  sera  fait  que  provisoirement  et  par  exclusion.  Un  enfant 
est  pris  de  fièvre  ;  on  se  demande  immédiatement  si  ce  mouvement  fébrile 
va  marquer  le  début  d'une  fièvre  éruptive,  d'une  angine  grave,  d'une  pneu- 
monie. L'examen  attentif  de  tous  les  organes,  et  surtout  de  la  gorge,  permet- 
tra de  soupçonner  la  cause  du  mal.  Si  l'herpès  facial  apparaît,  on  ne  peut  plus 
songer  qu'à  une  pneumonie,  à  une  angine,  à  une  fièvre  herpétique.  L'examen 
de  ia  gorge,  l'auscultation  des  poumons,  donneront  les  renseignements 
indispensables. 

Il  n'est  pas  jusqu'à  la  fièvre  typhoïde,  dont  le  début  est  si  variable,  qui  ne 
puisse  accrtître  les  difficultés  momentanées  du  diagnostic.  Au  bout  de  peu  de 
jours,  tout  s'éclaire,  et  la  nature  du  mal  n'est  plus  douteuse. 

Traitement.  —  On  traitera  la  fièvre  herpétique  par  la  diète  liquide  (tisanes, 
lait,  bouillon),  et  par  les  évacuants  :  huile  de  ricin  (2  à  3  grammes  par  année 
-d'âge),  calomel  (4  à  5  centigrammes  par  année  d'âge),  scammonée  en  poudre 
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(2  à  5  centigrammes  par  année  d'âge).  Dans  quelques  cas,  les  vomitifs  seront 
plus  particulièrement  indiqués  et  soulageront  plus  promptement  les  petits  ma- 
lades. Mais  ce  qui  réussit  le  mieux,  c'est  le  repos  au  lit  pendant  quelques  jours. 


15. —  FIÈVRE   GANGLIONNAIRE 

La  fièvre  ganglionnaire,  Drûsen  Fieber  (Pfeiffer)  est  une  maladie  infec- 
tieuse, généralement  bénigne,  caractérisée  par  l'association  constante  d'un 
mouvement  fébrile  plus  ou  moins  accusé,  mais  éphémère,  et  d'une  adénite 
cervicale  plus  durable.  Depuis  le  premier  mémoire  de  Pfeifîer  {Jahrb.  f.  Kind. 
1889),  de  nombreux  auteurs,  Starck,  Protassow,  Filatofï,  Neumann,  Muggia, 
Moussons,  Gomby  et  son  élève  Gourichon  (Essai  sur  la  fièvre  ganglionnaire. 
Thèse  de  Paris,  1895),  Seca,  ont  publié  des  observations  très  concluantes 
qui  fixent  la  place  nosologique  de  ce  syndrome. 

Étiologie.  —  Maladie  fréquente,  la  fièvre  ganglionnaire  frappe  surtout  les 
enfants  du  premier  âge,  entre  six  et  trente  mois,  à  l'époqre  de  la  dentition. 
Elle  se  voit  aussi  à  trois  ans,  à  quatre  ans,  à  six  ans.  Mais  elle  devient  de  plus 
en  plus  rare  à  mesure  qu'on  marche  vers  l'âge  adulte.  Sur  80  cas  de  la  thèse 
de  Gourichon,  nous  trouvons  44  enfants  entre  trois  mois  ec  deux  ans  pour 
36  au-dessus  de  cet  âge.  Pas  de  prédominance  sexuelle.  Le  froid,  les  fatigues, 
la  mauvaise  hygiène  peuvent  être  incriminés  souvent.  La  contagion  semble 
agir  dans  les  cas  où  plusieurs  meml  ^res  de  la  même  famille  sont  pris  à  la  fois 
ou  successivement.  Quelquefois  la  grippe  peut  être  incriminée^  et  l'adéno- 
pathie  angulo-maxillaire  est  précédée  de  coryza.  J'ai  vu  un  bébé  de  trois 
mois  atteint  dans  ces  conditions  d'une  adénite  bilatérale,  qui  suppura  et 
nécessita  une  double  incision.  J'en  ai  vu  deux  autres  qui,  outre  l'adénite 
angulo-maxillaire,  firent  un  abcès  rétro-pharyngien.  En  pareil  cas,  on  peut 
dire  grippe  à  forme  ganglionnuire,  comme  l'a  proposé  le  D'  Delcourt  {La 
Pathologie  Infantile,  1905). 

L'étude  attentive  des  faits  montre  que  la  gorge,  les  amygdales,  l'arrière- 
cavité  des  fosses  nasales  sont  d'abord  le  siège  d'une  légère  inflammation, 
bientôt  suivie  d'une  adénite  angulo-maxillaire  unilatérale  le  plus  souvent, 
parfois  bilatérale.  La  fièvre  ganglionnaire  est  donc  une  infection  de  la 
muqueuse  pharyngée,  se  propageant  par  les  lymphatiques  jusqu'aux  glandes 
cervicales,  se  fixant  dans  les  glandes  ordinairement,  mais  pouvant  quelque- 
fois les  dépasser  (néphrite).  Le  microbe  rencontré  habituellement  est  le 
streptocoque,  et,  dès  lors,  on  peut  considérer  la  fièvre  ganglionnaire  comme 
une  streptococcie  bénigne  du  pharynx. 

Symptômes.  —  Début  brusque  par  de  la  fièvre,  de  l'anorexie,  de  l'abatte- 
ment, parfois  des  nausées  et  vomissements.  Le  thermomètre  marque  39-40°. 
Au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  la  fièvre  tombe,  et  alors  apparaît,  à  l'angle 
gauche  ou  droit  du  maxillaire,  une  tuméfaction  ganglionnaire  qui  se  déve- 
loppe les  jours  suivants,  persiste  une  semaine,  quinze  jours,  suppure  parfois, 
mais  se  termine  d'ordinaire  par  la  résolution.  L'adénopathie  angulo-maxil- 
laire porte  à  examiner  la  gorge,  qui  apparaît  normale  ou  à  peine  rouge.  Il  n'y 
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a  pas  angine  k  proprement  parler  ;  on  la  suppose  plutôt  qu'on  ne  la  voit. 
Dans  les  nombreux  cas  qui  me  sont  personnels, la  tuméfaction  ganglionnaire 
a  été  unilatérale,  mais  j'ai  vu  aussi  des  adénopathies  bilatérales.  Quelques 
auteurs  ont  signalé  l'envahissement  des  autres  gang'ions  de  l'économie  : 
médiastinaux,  mésentOriques.Il  y  aurait  en  quelque  sorte  une  adénite  aiguë 
généralisée  (Desplats)  qui  pourrait  se  terminer  par  la  mort.  Généralement  la 
fièvre  ganglionnaire  est  une  infoclion  localisée,  à  pronostic  bénin.  La  suppu- 
ration est  possible  ;  elle  ne  fait  que  retarder  la  guérison  de  quelques  jours.  La 
néphrite  a  été  signalée  dans  deux  ou  trois  cas  ;elle  s'est  terminée  favorable- 
ment. Parmi  les  autres  complications,  il  faut  signaler  l'otite,  l'abcès  rétro- 
pharyngien,  les  hémorragies  nasales,  rénales. 

Diagnostic.  —  Avant  l'apparition  de  l'engorgement  ganglionnaire,  impos- 
sible de  se  prononcer.  En  présence  de  l'adénite, il  reste  à  écarter  la  diphtérie, 
la  carie  dentaire,  la  tuberculose,  l'adénie.  La  diphtérie  se  reconnaît  à  l'examen 
de  la  gorge  et  aux  résultats  de  la  culture  sur  sérum  gélatinisé.  La- carie  den- 
taire donne  des  adénites  sous-maxillaires  et  non  rétro-maxillaires.  La  tuber- 
culose ganglionnaire  n'a  pas  ces  allures  bruyantes  ni  cette  marche  rapide.  De 
môme  l'adénie.  Par  élimination  successive,  on  arrive  fatalement  au  diagnos- 
tic de  fièvre  ganglionnaire,  qui  permet  de  pcrter  immédiatement  un  pronostic 
rassurant. 

Traitement.  —  Pour  atteindre  la  fièvre,  on  donnera  des  suppositoires  à  la 
•quinine  ou  à  l'antipyrine  (15  à  20  centigrammes)  ;  on  fera  prendre  le  tannate 
de  quinine  (10  à  20  c»  ntigr.)  par  la  bouche.  S'il  y  a  de  l'agitation  et  de  l'in- 
somnie, on  ajoutera  5  à  10  centigrammes  de  chloral  par  suppositoire. 

L'enfant  sera  gardé  à  la  chambre  ou  au  lit,  mis  à  la  diète  (lait,  bouillon, 
tisanes).  On  prescrira  un  purgatif  (5  à  10  grammes  d'huile  de  ricin),  ou  un 
lavement  à  la  glycérine,  pour  combattre  l'embarras  gastrique. 

Localement,  au  début,  on  fera  deé  applications  chaudes  répétées  :  com- 
presses de  gaze  trempées  dans  l'eau  très  chaude,  recouvertes  de  taffetas 
gommé  ;  plus  tard  on  pourra  hâter  la  résolution  avec  des  badigeonnages  de 
teinture  d'iode,  un  emplâtre  de  Vigo,  une  pommade  iodurée,  des  onctions 
avec  l'onguent  napolitain  belladone.  S'il  y  a  suppuration,  on  incisera.  On  ne 
négligera  pas  l'examen  de  la  gorge  et  des  fosses  nasales  ;  s'il  y  a  la  moindre 
congestion  ou  inflammation  de  ce  côté,  on  fera  des  pulvérisations  d'eau 
bouillie  deux  ou  trois  fois  par  jour,  et  on  introduira  matin  et  soir,  dans 
chaque  narine,  quelques  gouttes  d'huile  mentholée  à  1  p.  200  ou  résorcinée 
à  1  p.  50,  ou  goménolée  à  1  p.  25. 


16.  —  ÉRYSIPÈLE 

L'érysipèle  est  une  maladie  infectieuse  qui  s'observe  moins  souvent  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte,  mais  qui  présente,  dans  le  premier  âge,  certaines 
particularités  intéressantes. 

Étiologie.  —  L'érysipèle  se  rencontre  à  tout  âge  ;  chez  les  nouveau-nés,  il 
n'est  pas  rare,  et  les  relations  qu'il  affecte  souvent  alors  avec  l'état  puerpéral 
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lui  donnent  v.no  gr  ivit.é  exceptionnelle.  Cependant,  chez  l'enfant,  comme 
<hez  l'adulte,  l'agent  virulent  est  le  même  :  c'est  le  streptocoque,  microbe  en 
<haînette  que  Fehleisen  a  bien  étudié,  que  Widal  a  retrouvé  dans  le  puerpé- 
risme  infectieux,  dans  la  phlegmaiia  alba  dolens. 

La  cause  de  l'érysipèle  réside  dans  la  pénétration  de  ce  microbe  par  les 
surfaces  cutanées  ou  muqueuses  préalablement  éraillées.  Mais  les  solutions 
de  continuité,  les  éraillures  sont  communes,  et  l'érysipèle  est  rare  ;  deux 
autres  conditions  sont,  en  effet,  indispensables  :  la  virulence  du  microbe,  la 
réceptivité  de  l'organisme.  Chez  le  nouveau-né,  la  réceptivité  est  très  grande, 
et  la  plaie  qui  succède  à  la  chute  du  cordon  ombilical  sert  habituellement  de 
porte  d'entrée.  Alors  l'érysipèle  sera  grave,  surtout  si  le  streptocoque  pro- 
vient d'un  foyer  (épidémies  puerpérales)  où  sa  virulence  aura  été  exaltée. 
Les  suppurations  internes  (otites,  péritonites),  suivant  la  remare^ue  de 
Hervieux,  donnent  souvent  naissance  à  l'érysipèle  des  nouveau-nés.  J'ai  vu 
ainsi  un  érysipèle  de  la  face  succéder  à  l'otorrhée. 

A  un  âge  plus  avancé,  l'érysipèle  se  rencontre  moins  souvent  ;  il  siège  à  la 
face  comme  chez  l'adulte;  il  est  moins  grave  et  moins  virulent.  Chez  les 
«nfants  lymphatiques  ou  scrofuleux,  il  devient  atone  et  presque  apyrétique. 
Il  récidive  facilement. 

L'érysipèle  est  très  peu  contagieux;  le  germe  se  transmet  ordinairement 
par  les  mains  ou  les  objets  souillés.  D'ailleurs  l'érysipèle  peut  naître  sponta- 
nément sans  contagion,  car  ce  n'est  pas  une  maladie  spécifique.  Il  se  ren- 
contre surtout  chez  les  enfants  porteurs  de  lésions  naso-pharyngées  (coryza 
aigu  ou  chronique,  catarrhe  naso-pharyngien,  eczéma  ou  impétigo  narinaire, 
adénoïdites). 

Symptômes.  —  L'érysipèle  des  nouveau-nés  est,  en  général,  péri-ombilical  ; 
il  peut  avoir  l'anus  pour  point  de  départ  ou  le  prépuce  (dans  le  cas  de  circon- 
cision), ou  les  points  d'inoculation  vaccinale  ;  il  s'annonce  par  une  fièvre 
vive  (40-41°),  par  de  l'agitation,  des  cris,  des  tétées  incessantes  ;  puis  vient 
le  rougeur  dure,  sensible,  chaude,  de  la  peau  qui  avoisine  la  plaie  infectée  ; 
le  bord  saillant  qui  limite  la  plaque  érysipélateuse  ne  tarde  pas  à  se  déplacer 
et,  en  quelques  jours,  elle  envahit  un  membre,  le  tronc,  parfois  toute  la  sur- 
face du  corps,  sans  présenter  la  marche  sjnnétrique  de  l'érysipèle  facial  des 
adultes.  La  marche  peut  être  erratique,  par  progression  discontinue  des 
plaques  se  formant  à  di3tanc3,et  l'érysipèle  revenant  parfois  aux  points  pré- 
cédemment occupés. 

La  dureté  et  le  gonflement  de  la  peau  sont  quelquefois  tellement  pro- 
noncés qu'ils  donnent  aux  membres  une  rigidité  notable  entravant  le  jeu  des 
articulations.  L'érysipèle  peut  avoir  une  marche  lente,  serpigineuse,  mourant 
ici  pour  renaître  plus  loin,  et  cela  pendant  des  semaines.  Il  est  tantôt  lisse, 
tantôt  recouvert  de  phlyctènes  ;  tantôt  dénué  de  suppuration,  tantôt  accom- 
pagné ou  suivi  d'abcès.  Il  y  a  des  degrés  nombreux  dans  la  virulence  et  dans 
les  efïets  secondaires  de  chaque  cas  particulier.  La  terminaison  est  souvent 
mortelle  ;  elle  est  précoce  (quatrième  ou  cinquième  jour),  ou  tardive  (deu- 
xième ou  troisième  semaine)  ;  elle  est  plus  commune  que  la  guérison  dans  les 
formes  puerpérales.  La  mort  est  parfois  la  conséquence  d'une  complication  : 
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péritonite,  diarrhée  profuse,  broncho-pneumonie,  gangrène  cutanée,  abcès 
étendu. 

Uérysipèle  des  enfants  plus  âgés  est  moins  grave  que  le  précédent  :  est-ce 
parce*  qu'il  est  moins  virulent,  ou  parce  que  le  terrain  d'évolution  est  meil- 
leur? Quoi  qu'il  en  soit,  on  voit  assez  souvent  des  enfants  de  quelques  mois 
ou  de  quelques  années  présenter,à  la  suite  de  la  vaccination  ou  d'une  érosion 
accidentelle,  un  érysipèlc  qui  envahit  les  parties  voisines,  qui  cause  de  la 
fièvre,  de  l'agitation,  des  vomissements.  J'ai  vu,  à  la  suite  du  vaccin,  le 
membre  supérieur  envahi  tout  entier,  depuis  la  racine  jusqu'aux  extrémités 
digitales,  avec  gonflement  œdémateux  énorme,  réaction  fébrile  modérée  et 
guérison  rapide.  Chez,  une  fi'lette  vaccinée  à  la  cuiîse,  j'ai  également  observé 
un  cas  assez  grave  d'érysipèle  qui  a  guéri  après  deux  poussées  fébriles  in- 
tenses. Dès  que  l'enfant  cesse  d'être  un  nouveau-né,  il  semble  que  la  gravité 
de  l'érysipèle  s'atténue  dans  des  proportions  considérables. 

Uérysipèle  des  enfanls  scrofuleux  est  un  érysipèle  de  la  face,  qui  a  pour 
point  de  départ  un  eczéma  du  nez,  des  oreilles,  une  blépharc-conjonctivite, 
ou  une  autre  lésion  des  orifices  de  la  tête,  si  souvent  malades  chez  les  enfants 
lymphatiques.  Dans  ce  cas,  l'érysipèle  se  présente  avec  des  caractères  tout 
particuliers  :  invasion  peu  bruyante,  fièvre  modérée  ou  nulle,  gonflement 
considérable,  mais  peu  rouge  et  peu  douloureux,  marche  lente  et  non  enva- 
hissante, guérison  certaine.  Si  j'ajoute  qi'e  cet  érysipèle  est  très  sujet  à 
récidiver,  j'aurai  donné  les  principaux  traits  de  l'érysipèle  des  lymphatiques. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'érysipèle  des  nouveau-nés  est  facile  ;  il 
faut  cependant  le  distinguer  de  certaines  lésions  érylhémateuses  ou  lym- 
phangitiques,  qui,  abstraction  faite  de  l'identité  microbienne,  s'en  distinguent 
par  leurs  tendances  peu  envahissantes,  par  leur  bénignité.  Ces  lésions 
s'observent  aussi  autour  des  plaies  ombilicale,  anale,  préputiale.  L'érysipèle 
vaccinal  se  distinguera  par  les  mêmes  symptômes  de  la  lymphangite  et  de 
l'érythème  périvaccinal.  L'érysipèle  des  enfants  lymphatiques  porte  avec  lui 
un  cachet  spécial,  qui  permet  de  le  reconn.-HÎtre  aisément.  Certaines  indura- 
tions érythémateuses  diffuses  des  membres  inférieurs,  chez  les  scrofuleux, 
pourraient  faire  songer  à  l'érysipèle  ;  il  y  a  bien,  dans  ces  cas,  rougeur,  gon- 
flement, induration,  douleur  ;  mais  l'induration  est  profonde,  atteint  et 
dépasse  le  tissu  sous-cutané  ;  cette  induration  est  persistante  ;  elle  n'a  rien 
d'aigu  ni  de  passager,  elle  est  apyrétique. 

Pronostic.  —  Chez  les  nouveau-nés,  âgés  de  quelques  jours,  placés  dans  les 
maternités  ou  les  hôpitaux,  c'est-à-dire  dans  un  milieu  infecté, l'érysipèle  est 
presque  toujours  fatal,  la  guérison  exceptionnelle.  Dans  la  clientèle  de  ville, 
on  peut  voir  l'érysipèle  des  nouveau-nés  se  terminer  par  la  guérison.  J'ai  vu, 
en  avril  1905,  avec  les  D^  Isch-Wall  et  Paquy,  un  érysipèle  de  la  face  surgir 
par  le  point  lacrymal  droit  chez  un  enfant  de  cinq  jours.  Après  plusieurs 
poussées  et  envahissement  du  cuir  chevelu,  l'enfant  a  guéri.  Chez  les  nour- 
rissons et  dans  la  seconde  enfance,  l'érysipèle  est  plus  bénin  et  donne  une 
mortalité  faible. 

Traitement.  —  Pour  prévenir  l'érysipèle  des  nouveau-nés,  on  pansera  jour- 
nellement le  cordon  ombilical  avec  de  l'ouate  hydrophile  ou  de  la  gaze  stérili- 
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sée,  et  l'on  évitera  soigneusement  le  contact  de  l'air  ou  des  objets  malpropres. 
Après  la  chute  du  cordon,  on  pansera  la  plaie  ombilicale  avec  du  bismuth,  de 
l'acide  borique  en  poudre,  ou  du  peroxyde  de  zinc  (ektogan),  en  ayant  soin 
d'appliquer  toujours  une  couche  d'ouate  hydrophile,  maintenue  par  une 
bande  de  flanelle  ou  de  gaze  aseptique.  Le  pansement  sera  renouvelé  tous 
les  jours  et  même  deux  fois  par  jour  s'il  a  été  souillé  par  les  déjections  de 
l'enfant.  Si  l'on  donne  des  bains,  on  y  ajoutera  une  substance  destinée  à  les 
rendre  aseptiques  (1  gramme  dé  sublimé  corrosif  pour  10  litres  d'eau). 

L'érysipèle  étant  déclaré,  le  même  traitement  est  encore  applicable,  quoi- 
qu'il soit  trop  souvent  impuissant.  Une  pommade  à  l'ichtyol  à  1  p.  10  ou  au 
collargol  à  15  p.  100  (pommade  de  Grédé)  convient  pour  le  pansement  local  de 
l'érysipèle  à  la  période  d'acuité.  On  continuera  à  alimenter  l'enfant  par  le 
sein  ou  le  lait  d'un  animal  (ânesse  ou  vache),  si  l'allaitement  naturel  est 
impossible.  Quant  aux  médicaments  internes,  on  ne  peut  raisonnablement 
songer  à  les  employer  chez  les  nouveau-nés. 

L'érysipèle  des  scrofuleux  sera  prévenu  par  un  bon  pansement  des  lésions 
eczémateuses  de  la  face  qui  lui  ont  donné  naissance  et  par  un  traitement 
général  (huile  de  foie  de  morue,  sirop  iodo-tannique,  sirop  de  raifort  iodé, 
sirop  d'iodure  de  fer). 

Les  tentatives  de  traitement  spécifique  par  le  sérum  antistreptococcique 
n'ont  pas  donné  de  résultats  probants.  Cependant,  dans  les  cas  graves,  on 
pourra  injecter  10  à  20  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique  de 
l'Institut  Pasteur.  Ce  sérum, très  bien  toléré, m'a  donné  deux  succès  récents, 
chez  un  nourrisson  de  3  mois  (érysipèle  ambulant  des  membres)  et  chez  un 
garçon  de  14  ans  (érysipèle  grave  de  la  face  et  de  la  tête).  Après  deux  injec- 
tions à  48  heures  d'intervalle,  la  fièvre  est  tombée  et  la  marche  envahissante 
de  l'érysipèle  a  été  arrêtée.  G.  di  Cristina  {Gazz.degli  Osp.,20  juin  1911)  a  vu 
une  fillette  de  9  jours, prise  d'érysipèle  de  la  face  après  infection  puerpérale 
de  la  mère,  guérir  après  3  injections  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  anti- 
streptococcique polj^^alent  à  24  heures  d'intervalle. 


17.  —  SUETTE  MILIAIRE 

La  suette  miliaire  est  une  rnaladie  infectieuse,  probablement  tellurique 
comme  le  choléra,  la  fièvre  jaune,  dont  elle  partage  les  allures  épidémiques  ; 
quoique  rarement  observée  et  à  de  longs  intervalles,  elle  frappe  les  enfants 
avec  une  telle  prédilection  et  simule  parfois  à  tel  point  certaines  fièvres  érup- 
tives  que  je  crois  utile  d'en  donner  une  description  sommaire.  Je  prendrai 
pour  guide  la  dernière  grande  épidémie  observée  en  France,  celle  du  Poitou, 
en  1887  (Brouardel,  Acad.  de  Méd.). 

Étiologîe.  —  Le  microorganisme  pathogène  de  cette  sorte  de  fièvre  érup- 
tive  n'est  pas  encore  connu,  mais  la  maladie  n'en  est  pas  moins  transmissibîe 
par  contagion  ;  un  cas  de  suette  miliaire  vient-il  à  se  déclarer  dans  une  agglo- 
mération humaine,  il  fait,  en  quelques  jours,  un  très  grand  nombre  de  vic- 
times ;  une  école  de  63  élèves  ne  comptait  aucun  malade  avant  le  10  mai  ;  en 
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quatre  jours  (du  10  au  14  mai),  40  enfants  prennent  le  lit.  Dans  ctjrtaines 
communes,  les  enfants  étaient  presque  tous  atteints,  alors  que  les  adultes 
ne  payaient  qu'un  tribut  insignifiant  à  la  maladie  ;  ailleurs,  les  malades 
adultes  étaient  presque  aussi  nombreux  que  les  malades  enfants. 

La  contagiosité  extrême  de  la  suette  est  démontrée  par  les  faits  suivants  : 
une  fillette  est  séparée  de  son  père  atteint  de  suette  et  envoyée  au  loin  dans 
un  village  indemne;  elle  y  importe  la  maladie  et  crée  ainsi  un  nouveau  foyer; 
un  autre  sujet,  venant  d'un  pays  indemne,  tombe  dans  un  village  contaminé  ; 
au  bout  de  vingt-quatre  heures,  il  est  pris  de  suette  miliaire. 

Cette  diiïusibilité  rapide  de  la  suette  n'implique  pas  que  la  maladie  se 
transmette  par  la  voie  atmosphérique  ;  Brouardel  dit  qu'elle  semble  se 
transmettre  à  la  façon  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine  ;  pour  lui,  l'eau 
potable  est  hors  de  cause.  La  maladie  peut  récidiver,  même  après  un  court 
intervalle  (deux  à  trois  semaines)  ;  mais  les  cas  de  récidive  sont  rares. 

Symptômes.  —  L'incubation  de  la  suette  miliaire  peut  être  courte  ;  dans 
plusieurs  faits  très  bien  observés,  elle  a  été  inférieure  à  vingt-quatre  heures  ; 
elle  est  donc  beaucoup  plus  courte  que  l'incubation  de  la  rougeole,  fièvre 
éruptive  avec  laquelle  la  suette  offre  parfois  de  si  frappantes  analogies.  L'in- 
vasion est  brusque  en  général  ;  l'enfant  est  pris  d'un  malaise  subit,  avec- 
perte  complète  des  forces,  et  il  est  obligé  de  prendre  le  lit  ;  aussitôt  des 
sueurs  profuses  apparaissent,  et  la  suette  s'affirme  par  un  symptôme  carac- 
térislique.  Quelquefois  le  début  est  plus  traître  et  la  suette  ne  se  déclare 
qu'après  deux  ou  trois  jours  de  troubles  gastriques.  Souvent  l'invasion  de  la 
suette  miliaire  infantile  rappelle  celle  de  la  rougeole,  par  la  fièvre,  la  toux 
férine,  le  coryza,  le  larmoiement  ;  mais  ces  prodromes,  mêlés  d'ailleurs  de 
sueurs,  de  vomissements,  d'étouffements,d'épi.-taxis  répétées,  sont  beaucoup 
plus  courts  que  les  prodromes  de  la  rougeole:  ils  durent  à  peine  deux  jours. 

L'éruption  se  montre  alors  à  la  face,  puis  aux  autres  parties  du  corps  :  la 
face  est  d'un  rouge  sombre  et,  quand  on  regarde  obliquement  les  placards 
rouges  des  joues  et  les  taches  morbilliformes  du  menton,  on  aperçoit  de  petits 
points  miliaires  qui  donnent,  au  toucher,  une  sensation  d'âpreté  et  de  rugo- 
sité. L'exanthème  est  donc  grenu,  et  les  taches  du  corps  comme  celles  de  la 
face  sont  partout  hérissées  de  petites  saillies  papuleuses. 

Toutes  les  surfaces  sont  moites  ou  ruisselantes  de  sueur;  les  épistaxis  se 
répètent,  la  constipation  est  habituelle.  Dès  le  second  jour  de  l'éruption, 
l'aspect  granité  primitif  a  fait  place  à  de  véritables  vésicules  miliaires.  En 
même  temps,  dans  quelques  cas,  l'éruption  est  devenue  confluente,  et  des 
nappes  scarlatiniformes  remplacent  les  macules  isolées  du  début.  La  desqua- 
mation est  rapide  ;  elle  se  fait  non  pas  généralement  en  poussières  furfuracées, 
mais  en  collerettes,  en  lambeaux  et,  aux  extrémités,  en  véritables  doigts  de 
gant  ;  la  langue  est  dépouillée  dans  son  entier,  comme  à  la  suite  de  la  scarla- 
tine. 

La  fièvre  est  variable  ;  elle  peut  être  modérée  (38°)  ;  elle  peut  atteindre  40*^ 
et  davantage,  mais  le  danger  n'est  pas  dans  l'hyperthermie.  Les  symptômes 
inquiétants  sont  :  des  étouffements  paroxystiques  sans  lésion  appréciable, 
une  sensation  de  barre  épigastrique,  des  palpitations,  de  Tatarie  et  du  délire. 


SUETTE  MILIAIRE  lii 

Si  la  miliaire  est  un  élément  caractéristique  de  l'éruption,  il  faut  bien 
reconnaître  que  l'exanthème  qui  lui  sert  de  fond  est  très  variable  d'un  malade 
à  un  autre,  et,  chez  le  même  malade,  d'un  jour  à  un  autre.  Outre  l'exanthème 
morbilliforme  et  l'exanthème  scarlatiniforine,  il  y  a  un  exanthème  hémorra- 
gique et  purpurique.  Le  voile  du  palais  est  souvent  couvert  d'un  piqueté 
rouge,  et  la  gorge  est  également  rouge.  Il  peut  y  avoir  plusieurs  poussées, 
annoncées  par  un  redoublement  dans  la  fièvre  et  les  phénomènes  généraux  ; 
on  a  observé  également  de  véritables  rechutes. 

Quand  l'efïïorescence  est  accomplie,  on  constate  une  détente  dan=;  les 
symptômes  réactionnels  ;  la  fièvre,  les  sueurs,  l'agitation  diminuent  •  le 
pouls  se  ralentit  parfois  au-dessous  du  taux  physiologique.  L'auscultation 
révèle  souvent,  à  cette  période,  des  râles  sonores  et  humides,  disséminés  • 
outre  les  épistaxis,  on  a  signalé  quelques  cas  d'hémorragies  intestinales.  La 
convalescence  est  pénible  et  longue,  même  dans  les  cas  bénins  et  de  courte 
durée  ;  la  maladie  dure  une  semaine  en  moyenne,  la  convalescence  dépasse 
troiû  et  quatre  semaines.  Les  enfants  restent  pâles  et  anémiques  pendant 
quelque  temps. 

Le  pronostic  est  en  général  bénin,  et  la  guérison  est  la  règle  ;  mais  la  mort  sur- 
vient encore  trop  fréquemment  ;  elle  peut  être  précoce  (deuxième  ou  troisième 
jour)  ;  les  cadavres  se  décomposent  avec  une  extrême  rapidité.  Quand  l'érup- 
tion est  à  son  déclin,  le  danger  semble  conjuré,  mais  il  faut  se  défier  d'une 
rechute,  qui  peut  remettre  tout  en  question.  Il  faut  avouer,  d'ailleurs,  que  la 
suette  des  enfants  est  beaucoup  plus  bénigne  que  celle  des  adultes. 

Diagnostic.  —  C'est  surtout  pour  la  suette  infantile  que  le  diagnostic  offre 
des  difficultés  ;  dans  quelques  cas  (et  ces  cas  ont  été  très  nombreux  en  1887), 
la  suette  miliaire  prend  le  masque  de  la  rougeole  par  ses  prodromes  (ccrvza, 
toux,  larmoiement)  et  par  son  exanthème  (taches  morbilliformes).  Mais  on 
remarquera  que  ces  prodromes  sont  courts  (un  ou  deux  jours),  que  les  taches 
rouges  sont  surmontées  de  miliaire,  qu'il  y  a  des  sueurs,  des  étouffements,  des 
vomissements.  La  desquamation  par  lambeaux  étendus  permet  encore 
d'écarter  l'idée  de  rougeole.  Enfin  la  suette  frappe  des  enfants  atteints  anté- 
rieurement de  rougeole  légitime. 

L'apparence  scarlatiniforme  de  l'exanthème,  le  dépouillement  de  la 
langue,  pourraient  faire  songer  aussi  à  la  scarlatine  ;  mais  il  manque  à  ce 
tableau  l'inva-ion,  l'angine  spéciale  et  l'évolution  ultérieure.  D'autre  part, 
les  caractères  épidémiologiques  sont  là  pour  lever  les  doutes  qui  pourraient 
subsister. 

Traitement  et  Prophylaxie.  —  Ne  connaissant  pas  l'origine  et  la  pathogénie 
de  la  maladie,  nous  ne  pouvons  faire  qu'un  traitement  hygiénique,  palliatif, 
qu'il  est  superflu  d'exposer  à  nouveau  ;  on  traitera  les  enfants  atteints  de 
suette  miliaire  comme  les  enfants  atteints  de  rougeole. 

La  prophylaxie  repose  sur  l'isolement  des  malades  et  sur  la  désinfection 
des  objets  et  des  locaux  contaminés  ;  l'isolement  d'un  enfant  atteint  de 
suette  aura  la  même  durée  que  celui  d'un  enfant  atteint  de  rougeole.  Quinze 
jours,  comptés  à  partir  de  l'invasion,  me  paraissent  suffisants  dans  les  deux 
cas.  Dans  l'épidémie  du  Poitou,  Brouardel  faisait  désinfecter  les  objets  à 
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l'aide  de  lessives  au  sulfate  de  cuivre,  ou  mieux  à  l'aide  de  l'étuve  à  vapeur. 
Les  locaux  peuvent  être  désinfectés  par  l'acide  sulfureux  ou  les  vapeurs  de 
formol. 

18.  —  PALUDISME.  —  MALARIA.  —  FIÈVRES  INTERMITTENTES 

L'infection  palustre,  exceptionnellement  observée  à  Paris,  n'épargne  pas 
la  population  infantile  des  pays  où  elle  est  endémique,  et  je  dois  indiquer 
ra>pect  clinique  qu'elle  revêt  dans  le  jeune  âge. 

Étiologie.  —  Si  l'impaludisme  est  une  maladie  infectieuse  et  parasitaire, 
ce  n'est  pas  une  maladie  transmissible  par  contagion  d'un  enfant  malade  à  un 
enfant  sain,  quoique  le  sang  des  paludiques  puisse  donner  des  inoculations 
positives.  Elle  résulte  de  l'absorption,  par  les  piqûres  de  moustiques,  des 
germes  pathogènes  que  Laveran  a  rencontrés  dans  le  sang  des  paludéens.  Ils 
ont  la  forme  et  la  longueur  moyenne  d'un  globule  rouge  du  sang  ;  ils  sont 
garnis  de  filaments  déliés,  ou  flagella,  qui  sont  doués  de  mouvements  rapides  ; 
à  côté  de  ces  éléments  caractéristiques,  on  peut  trouver  des  corps  en  croissant 
ou  en  rosace  qui  répondent  à  des  phases  évolutives  de  ces  parasites  animaux 
qui  ont  reçu  le  nom  à'hémalozoaires. 

On  croyait  autrefois  que  ces  parasites  étaient  doués  d'une  grande  légèreté 
et  que  l'infection  palustre  se  transmettait  à  distance,  par  l'air  atmosphérique. 
Des  recherches  récentes,  dues  à  Manson  et  à  Ross,  ont  montré  que  les  mous- 
tiques jouaient  un  rôle  très  important  dans  la  propagation  de  la  malaria 
comme  de  la  fdaire.  Il  faut  donc  se  défier  des  piqûres  de  ces  insectes,  qui 
abondent  dans  toutes  les  contrées  marécageuses. 

Ce  n'est  pas  le  moustique  ordinaire  [Culex  pipiens)  qui  inocule  la  malaria  ; 
c'est  un  moustique  du  genre  Anophèles,  dont  la  larve  vit  dans  l'eau  stagnante, 
dans  les  mares  dépourvues  de  poissons.  Les  poissons  mangent  les  larves.  Le 
drainage  des  marais  fait  disparaître  la  fièvre  paludéenne  en  rendant  impos- 
sible la  vie  des  larves  d'Anophèles.  C'est  la  nuit  que  les  moustiques  tra- 
vaillent, fréquentant  les  parties  basses,  les  étages  inférieurs  des  maisons.  Ils 
sucent  le  sang  des  paludéens,  cultivent  les  hématozoaires  et  les  inoculent 
plus  virulents  aux  sujets  sains. 

Patrick  Manson  s'étant  fait  expédier  de  Rome  à  Londres  des  Anophèles 
contaminés,  a  pu  donner  la  fièvre  intermittente  à  son  propre  fils.  Par  contre, 
plusieurs  personnes  ont  pu  vivre  indemnes  dans  les  régions  les  plus  dange- 
reuses des  Marais  Ponlins,  en  ne  sortant  pas  le  soir  et  en  opposant  aux 
insectes  des  moustiquaires  et  des  grillages  impénétrables. 

Le  rôle  capital  des  moustiques  dans  la  propagation  de  la  malaria  semble 
donc  démontré.  Tandis  que  les  Anophèles  inoculent  l'impaludisme,  le  Culex 
ciliaris  inoculerait  la  filaire  du  sang. 

L'incubation  serait  de  11  à  15  jours  pour  la  fièvre  quarte  (moyenne 
13  jours),  de  6  à  10  jours  pour  la  fièvre  tierce  de  printemps  (moyenne  8),  2  à 
5  jours  pour  la  tierce  cstivo-automnale  (moyenne  3). 

L'enfance  est  aussi  exposée  que  l'âge  adulte  à  la  malaria  et,  dans  nos 
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départements  marécageux  (Ain,  Loir-et-Cher,  Landes),  elle  payait  autrefois 
un  lourd  tribut  à  la  maladie.  On  a  vu  des  enfants  naître  avec  une  grosse  rate, 
un  gros  foie  et  tous  les  stigmates  de  la  cachexie  palustre,  quand  les  mères 
souffraient  elles-mêmes  de  cette  cachexie,  Topi  {Gaz.  degli  Osped.,  1897) 
admet  la  transmission  de  l'agent  infectieux  par  la  voie  placentaire  et  affirme 
l'hérédité  de  la  malaria.  Le  D^"  Lafîont  [Thèse  de  Paris,  1910)  admet,  d'après 
des  observations  recueillies  à  Alger,  le  paludisme  congénital  et  le  paludisme 
héréditaire,  l'hématozoaire  pouvant  se  transmettre  de  la  mère  au  fœtus  ; 
cependant  le  paludisme  congénital,  même  dans  les  pays  à  malaria,  est  ex- 
ceptionnel. L.  Goncetti  {La  Propaganda  Antimalarica,  1912,  no4)  a  vu  un 
enfant  de  15  jours  apporté  à  la  Clinique  pédiatrique  de  Rome  le  17  no- 
vembre 1911,  venant  de  la  campagne  ;  sa  mère  et  son  frère  sont  atteints  de 
paludisme.  Le  père,  qui  est  médecin,  a  vu  le  bébé,  dès  le  jour  de  sa  nais- 
sance, présenter  frisson,  pâleur,  sueur  ;  rien  les  troisième  et  quatrième 
jours,  frisson  le  cinquième  (température  inguinale  38")  avec  sueurs  ;  nouvel 
accès  le  huitième  jour  (t\pe  quarte  .  Eu  juinine  à  partir  du  huitième  jour 
(3,  5,  15,  20  centigrammes)  ;  le  quatorzième  jour,  30  centigrammes.  L'en- 
fant n'a  plus  de  fièvre,  mais  il  présente  des  signes  inquiétants  d'intoxica- 
'  tion  quinique  :  prostration,  tremblements, aphonie, myosis,  nausées,  cyanose, 
refroidissement.  On  l'a  frictionné,  sinapisé,  il  a  guéri.  Dans  ce  cas,  quoique 
l'hématozoaire  de  Laveran  n'ait  pas  été  recherché  dans  le  sang,  on  peut 
admettre  le  paludisme  congénital.  Le  cas  de  Fr.  Beckel  {The  Cleveland 
Médical  Journal,  nov.  1910)  pourrait  aussi  être  considéré  comme  un  cas  de 
paludisme  congénital  :  garçon  de  10  semaines,  né  de  parents  hongrois  infectés 
de  malaria  dans  leur  pays  ;  fièvre  intermittente  quarte  depuis  3  semaines, 
anémie  profonde  (1.600.000  hématies,  14.000  leucocytes)  ;  guérison  par  des 
injections  sous-cutanées  de  quinine  (1  grain  1/2  ou  9  centigrammes  trois  fois 
par  jour).  De  même  le  cas  de  Lemaire,  Dumolard  et  Laiïont  (Soc.  M  éd.  des 
Hôp.,  24  juin  1910)  :  femme  de  21  ans  atteinte  de  fièvre  quarte  accouche 
d'une  fille  qui  présente  les  mêmes  accès  40  jours  après  sa  naissance  ;  hémato- 
zoaires de  Laveran  dans  le  sang  des  deux  sujets. 

Symptômes.  —  Dans  la  seconde  enfance,  la  fièvre  des  marais  ofïre  les 
mêmes  caractères  qu'à  l'âge  adulte,  et  il  est  inutile  de  refaire  une  description 
qu'on  trouvera  partout.  Chez  les  nouveau-nés  et  les  nourrissons,  au  contraire, 
le  tableau  morbide  présente  des  traits  spéciaux  qu'il  faut  bien  connaître  pour 
éviter  les  erreurs  de  diagnostic.  Il  ne  faut  pas  s'attendre  à  rencontrer,  chez 
les  jeunes  sujets,  les  phases  classiques  de  l'accès  de  fièvre  intermittente.  La 
fièvre  est  tantôt  larvée,  tantôt  effacée  dans  son  expression  clinique  :  il  n'y  a 
ni  frissons  prolongés,  ni  sueurs  profuses  succédant  à  un  stade  de  chaleur.  On 
note  seulement  un  certain  degré  d'abattement,  avec  cyanose  de  la  face, 
refroidissement  des  extrémités  (mains,  pieds,  oreilles,  nez).  Le  thermomètre, 
placé  dans  le  rectum,  révèle  alors  une  température  de  39,  40,  40^,5  ;  au  bout 
d'une  heure  ou  deux,  l'enfant  présente  de  la  moiteur,  et  l'accès  se  passe  pour 
revenir  le  lendemain  à  la  même  heure  et  les  jours  suivants.  Quelques  enfants 
présentent  des  convulsions,  des  vomissements,  du  délire  ;  d'autres  ont  des 
épistaxis,  quelques-uns  de  la  diarrhée. 

CoMBY.  —  Maladies  de  l'Enfance.  8 
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Les  types  tierce  et  quarte  sont  assez  souvent  observés  ;  parfois  la  fièvre 
est  plutôt  rémittente  que  franchement  intermittente.  J'ai  vu  un  enfant  de 
quinze  mois  dont  les  accès  revenaient  tous  les  huit  jours  ;  cet  enfant  habitait 
Paris,  dans  une  rue  voisine  du  canal  Saint-Martin.  Le  parc  Monceau  a  été 
cité  avec  quelque  exagération  comme  un  autre  foyer  d'impaludisme.  Mais 
cela  a  été  soutenu  avant  la  découverte  des  hématozoaires,  et  il  est  possible 
que  ces  fièvres  intermittentes  parisiennes  soient  des  infections  paralijphiques. 

La  dyspnée,  sans  phénomènes  stéthoscopiques,  accompagne  d'ordinaire 
les  accès  fébriles  ;  la  rate  est  grosse  dans  presque  tous  les  cas,  mais  son  vo- 
lume n'est  pas  toujours  facile  à  apprécier.  Cependant  Moncorvo,  Cronquist 
ont  vu  la  splénomégalie  manquer  souvent.  Le  foie  peut  être  gros,  quand  la 
rate  ne  l'est  pas.  Dans  les  formes  chroniques  et  cachectiques,  le  foie  est  al- 
téré profondément.  On  a  cité  des  cas  de  cirrhose  palustre,  et  le  D""  A.  Mezbou- 
rian  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  juin  1911)  a  rapporté  l'observation  d'un 
garçon  de  huit  ans  atteint  de  cirrhose  hypertrophique  paludéenne  avec  ascite 
sans  ictère. 

La  fièvre  est  larvée  quand  elle  prend  le  masque  d'une  autre  affection  à 
caractère  plus  ou  moins  intermittent  ;  chez  les  enfants,  l'entérite  choléri- 
forme  et  la  broncho-pneumonie  sont  les  deux  principales  expressions  de 
cette  intoxication  larvée  ;  à  signaler  aussi  la  céphalée  périodique  fréquente 
dans  la  seconde  enfance  (Cronquist)  ;  en  l'absence  de  toute  cause  pouvant 
expliquer  ces  maladies  et  grâce  à  la  notion  du  milieu,  on  soupçonnera  le 
poison  tellurique,  et  la  médication  quinique  viendra  trancher  la  question 
dans  les  cas  douteux. 

Les  petits  enfants  sont  exposés,  comme  le"  grandes  personnes,  aux  acci- 
dents pernicieux  de  l'impaludisme  ;  chez  eux,  on  observe  surtout  la  forme 
soporeuse  ou  comateuse,  qui  peut  être  mortelle  dès  le  premier  accès  ;  la 
forme  dysentérique  a  été  signalée.  J.  Simon  rapporte  des  cas  de  bronchite, 
de  torticolis,  de  dyspnée  avec  cornage,  de  selles  sanglantes,  à  caractère 
périodique,  guéris  par  la  quinine  {Rev.  des  mal.  de  V Enfance,  1883).  Les 
enfants,  toujours  moins  résistants  que  les  adultes,  tombent  rapidement  dans 
la  cachexie,  quand  la  fièvre  est  intermittente  et  méconnue  ou  quand  elle 
n'est  pas  traitée  avec  promptitude  et  énergie.  L'amaigrissement,  la  pâleur 
terreuse  du  visage,  l'anorexie,  la  diarrhée,  le  gonflement  du  ventre  (gros  foie, 
grosse  rate),  l'œdème  des  jambes,  traduisent  cette  cachexie  palustre.  L'exa- 
men microscopique  du  sang  a  révélé  la  diminution  des  hématies  et  de  l'hémo- 
globine, c'est-à-dire  une  véritable  anémie  subordonnée  à  la  présence  des 
hématozoaires. 

Chez  les  enfants,  infectés  de  bonne  heure,  épuisés  par  le  paludisme  chro- 
nique et  la  cachexie,  le  développement  est  entravé,  la  taille  courte,  les 
organes  génitaux  restent  rudimentaires,  un  véritable  infantilisme  palustre 
se  constitue,  dont  le  D''  de  Brun  a  vu  de  nombreux  exemples  en  Asie  Mineure 
[Revue  de  Médecine,  10  oct.  1910). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  fièvre  intermittente  est  toujours  difficile 
chez  les  enfants  à  la  mamelle  ;  si  les  accès  sont  nocturnes  au  lieu  d'être 
diurnes,  les  difficultés  sont  encore  plus  grandes.  On  accordera  une  grande 
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valeur  à  Valgidiié  subite  qui  s'empare  de  l'enfant  :  pâleur  de  la  face,  excava- 
tion des  yeux,  refroidissement  des  extrémités  digitales. 

Enfin  on  tiendra  un  grand  compte  de  la  notion  étiologique  ;  dans  les  pays 
à  fièvre  palustre,  tout  enfant  malade  sera  suspect,  et  la  quinine  devra  lui 
être  administrée.  L'enfant  sera  suspect  encore  s'il  est  né,  s'il  a  vécu  dans  un 
pays  à  malaria,  s'il  y  a  séjourné  longtemps,  s'il  n'a  fait  que  le  traverser. 

J.  Simon  a  vu  la  fièvre  palustre  masquée  par  un  torticolis  intermittent  ; 
il  l'a  vue  ailleurs  simuler  la  méningite  et  la  fièvre  typhoïde  ;  pour  faire  le 
diagnostic  dans  ces  cas  difficiles,  il  faut  s'entourer  de  tous  les  renseignements 
et  scruter  avec  soin  les  antécédents  des  petits  malades.  L'examen  du  san*'  et 
la  recherche  des  hématozoaires  de  Laveran  (corps  sphériques  et  rosacés, 
croissants,   fligella)  pourra  servir  au  diagnostic. 

Dans  les  formes  frustes,  particulièrement  dans  la  malaria  larvée  à  forme 
de  céphalalgie  périodique,  le  D^  Gronquist  (Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  no- 
vembre 1899)  a  pu  déceler  les  parasites  dans  le  sang  de  la  plupart  des  enfants 
qu'il  a  examinés.  Il  faudra  réitérer  les  examens  et,  dans  quelques  cas,  on  sera 
autorisé  à  ponctionner  la  rate  pour  assurer  un  diagnostic  hésitant.  Enfin, 
dans  les  cas  douteux,  il  faut  donner  la  quinine,  qui,  du  même  coup,  pourra 
désigner  et  guér'r  le  mal. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  l'infection  palustre  est  très  grave  chez  les 
enfants,  d'autant  plus  grave  que  la  maladie  sera  méconnue.  La  fièvre  inter- 
mittente prend  volontiers  chez  eux  le  caractère  pernicieux  ;  d'autre  part,  les 
rechutes  sont  fréquentes  et  les  rappels  de  fièvre  intermittente,  guérie  en 
apparence,  sont  à  craindre  pendant  des  mois  et  des  années,  malgré  le  traite- 
ment, malgré  les  voyages  à  longue  distance. 

L'anémie  profonde  qui  succède  aux  accès  est  également  très  tenace  et 
exige  un  long  traitement. 

Traitement.  —  Dès  que  la  fièvre  intermittente  sera  reconnue  ou  même 
soupçonnée,  on  prescrira  le  sulfate  de  quinine  ou  un  autre  sel,  tel  que  le 
chlorhydrate,  le  bromhydrate,  le  chlorhydrosulfate  de  quinine  :  15,  20, 
50  centigrammes,  en  deux  ou  trois  prises,  dans  du  miel,  de  la  confiture,  du 
sirop,  seront  administrés  par  la  bouche.  Si  l'enfant  se  refuse  à  l'ingestion  du 
médicament,  on  peut  le  donner  par  le  rectum  ;  on  prescrira  un  suppositoire, 
composé  de  2  grammes  de  beurre  de  cacao  et  20  centigrammes  de  chlorhy- 
drate de  quinine;  chez  les  enfants  de  deux  à  cinq  ou  six  ans,  on  peut  donner 
le  sulfate  de  quinine  dans  le  café  sucré,  ou  même  en  cachets.  J'ai  pu  guérir 
des  accès  typiques  de  fièvre  palustre  en  prescrivant  par  la  bouche  l'euqui- 
nine,  qui  est  à  peu  près  insipide,  et  l'aristochine,  qui  l'est  absolument  (10  cen- 
tigrammes par  année  d'âge). 

S'il  y  a  urgence  (accès  pernicieux),  on  fera,  avec  la  seringue  dePravaz,  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  l'abdomen,  une  injection  de  lactate,  de 
bichlorhydrate  ou  de  chlorhydrosulfate  de  quinine,  avec  une  solution  conte- 
nant 20  centigrammes  de  sel  pour  1  gramme  d'eau  distillée.  Si  l'on  n'a  à  sa 
disposition  que  du  sulfate  basique  de  quinine,  on  l'associe  à  parties  égales 
d'antipyrine  pour  en  accroître  la  solubilité.  On  continuera  l'administration 
de  la  quinine  pendant  plusieurs  jours,  et  on  reprendra  l'usage  de  ce  précieux 
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médicament  au  moindre  retour  morbide.  Le  D'  R.  Glatard  [Bull.  méd.  de 
/'.4/^eWe, 30  juillet  1905)  injecte  aux  enfants  atteints  de  malaria  une  solution 
de  bichlorhydrate  de  quinine  dans  le  sérum  artificiel  (25  centigrammes  pour 
5  centimètres  cubes).  Ce  sérum  quinine,  dans  les  formes  chroniques,  peut  être 
additionné  de  10  centigrammes  de  cacodylate  de  soude  par  20  grammes. 

Pour  combattre  l'anémie  et  la  cachexie  palustre,  on  prescrira  le  sirop  de 
quinquina,  le  sirop  d'iodure  de  fer,  l'arsenic  (liqueur  de  Boudin,  liqueur  de 
Fowler,  liqueur  de  Pearson),  les  bains  de  mer,  l'hydrothérapie,  le  change- 
ment d'air,  l'eau  de  la  Bourboule.  A.  Jacobi,  dans  le  paludisme  chronique,  a 
employé  avec  succès  l'ergot  de  seigle  (extrait  fluide  :  50  centigrammes 
4  à  5  fois  par  jour).  Dans  la  céphalée  paludique,  Gronquist  conseille  le  mas- 
sage comme  adjuvant  à  la  quinine. 

La  prophylaxie  commande  :  1°  de  supprimer  les  mares  et  flaques  d'eau, 
abris  des  larves  de  moustiques,  au  voisinage  des  habitations,  de  les  empois- 
sonner quand  on  ne  peut  pas  les  supprimer  ;  2^  de  se  protéger  contre  les 
piqûres  des  insectes  (ne  pas  sortir  le  soir,  faire  usage  de  moustiquaires,  de 
grillages).  Enfin  on  donnera  la  quinine  comme  préventif  (0=^,25  à  0^'^pO  par 
jour). 

19.  —  FIÈVRE  DE  MALTE 


La  fièvre  de  Malte,  fièvre  méditerranéenne,  febris  undulans  de  Hughes, 
mélilococcie,  est  causée  par  le  micrococcus  nielilensis.  Elle  est  constituée 
par  une  série  d'accès  fébriles  qui  peuvent  durer  plusieurs  semaines,  se  com- 
pliquer de  gonflements  articulaires,  de  sueurs  profuses,  d'anémie,  d'orchite. 

Étiologie.  —  Ge  n'est  pas  seulement  à  Malte,  mais  sur  tout  le  littoral 
méditerranéen  que  s'observe  cette  maladie.  J'ai  vu  un  cas  chez  un  enfant 
qui  habitait  Alexandrie  d'Egypte.  Haushalter  a  observé  un  cas  mortel  chez 
un  garçon  de  trois  ans  venant  de  Tunisie.  Rist  a  vu  la  fièvre  de  Malte  chez  un 
enfant  qui  venait  de  Shanghaï.  On  l'a  signalée  sur  les  côtes  de  la  mer  Rouge, 
aux  Indes,  en  Ghine,  en  Angleterre  (Patrick  Manson)  et  même  en  France, 
Danlos  [Soc.  Méd.  des  Hôp.,  4  déc.  1908).  D'après  0.  Cozzolino  [La  Pediairia, 
août  1915),  41  cas  auraient  été  publiés,  chez  les  enfants,  plus  7  recueillis  à 
Gagliari  de  1903  à  1910  par  Regoli  à  2,  3,  4,  6,  7,  10  ans.  Mais  elle  est  souvent 
méconnue,  confondue  avec  la  malaria  ou  la  fièvre  typhoïde.  Bruce,  en  1887,  a 
constaté  la  présence,  chez  les  malades,  d'une  bactérie  pathogène,  le  micro- 
coccus melilensis.  Les  injections  de  cultures  pures  de  ce  microbe  produisent 
la  maladie  chez  les  singes  et  chez  l'homme,  après  une  incubation  de  6  à 
15  jours. 

Le  microbe,  qui  mesure  0,33  a  de  diamètre,  a  une  forme  ovale;  il  est 
tantôt  isolé,  tantôt  rassemblé  par  paire  ou  par  quatre;  il  possède  1  à  4  fla- 
gelles (Gordon).  II  se  co'.ore  par  une  solution  aqueuse  de  violet  de  gentiane 
et  se  cultive  bien  dans  la  gtlose  peptonisée  à  1,5p.  100.  Il  peut  vivre  assez 
longtemps  dans  l'eau,  la  poussière  ou  les  vêtements.  11  est  excrété  par  l'urine 
et  se  trouve  abondant  dans  le  lait  et  i'urine  des  chèvres  et  des  vaches;  on 
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le  trouve  aussi  chez  le  chien,  le  mouton,  le  cheval.  Ch.  Porcher  et  P.  Go- 
dard {Le  lait  ei  la  fièvre  de  M  die,  1916)  ont  montré  le  rôle  des  chèvres  dans  la 
propagation  de  la  mélilococcie  et  insisté  sur  la  nécessité  de  faire  bouillir  leur 
lait.  Si  les  troupe^  anglaises  de  la  garnison  de  Malte  sont  frappées  avec  prédi- 
lection, les  enfants  n'y  échappent  pas,  surtout  à  partir  de  5  ou  6  ans,  et 
même  à  2  ans  (R:!goli),  à  3  ans  (Haushalter).  La  contagion  directe  est  pos- 
sible, mais  non  habituelle  ;  le  germe  peut  être  communiqué  par  inoculation, 
parles  moustiques  dans  quelques  cas,  par  le  lait,  surtout  par  le  lait  de  chèvre 
(chèvres  de  Malte). par  les  poussières.  Une  première  atteinte  ne  confère  pas 
l'immunité. 

Ânatomie  pathologique.  —  La  rate  est  le  seul  organe  malade  ;  elle  est  très 
augmentée  de  volume,  molle,  difïluente,  et  présente  une  prolifération  de  ses 
éléments  lymphoïdes.  Pas  d'ulcérations  intestinales. 

Symptômes.  —  Après  une  incubation  de  6  à  15  jours,  l'enfant  présente  une 
invasion  traînante  :  malaise,  céphalalgie,  courbature,  anémie.  On  pense  à 
une  fièvre  typhoïde.  Fièvre  rémittente  vespérale,  sueurs  à  la  fin  de  la  nuit. 
Après  une  ou  deux  semaines  de  cette  fièvre,  la  langue  se  nettoie,  l'appétit 
revient,  mais  il  existe  une  grande  faiblesse  avec  anémie.  Puis  une  nouvelle 
série  d'accès  se  déclare,  les  articulations  offrent  tour  à  tour  un  gonflement 
rhumatoïde  passager  ;  il  peut  se  déclarer  une  orchite  ;  ou  bien  les  symptômes 
restent  vagues  et  sans  gravité. 

La  courbe  thermique  présente  un  peu  les  caractères  de  la  fièvre  typhoïde 
à  rechute  ;  les  alternatives,  les  ondulations  {febris  undulans)  peuvent  se  pro- 
longer plusieurs  mois.  Mais  il  y  a  des  formes  continues.  Parfois  on  constate  de 
véritables  intermittences  quotidiennes,  comme  dans  le  paludisme.  Les  suites 
sont  :  la  débilité,  l'amaigrissement,  l'anémie,  les  abcès.  Dans  le  cas  de 
Haushalter,  l'examen  du  sang  décela  une  anémie  profonde  avec  mononucléose. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  sérieux  à  cause  de  cette  durée  interminable 
et  de  ces  suites  fâcheuses,  mais  la  mortalité  est  faible  :  2  à  3  p.  100.  La  mort 
est  due  à  l'hyperthermie,  à  la  pneumonie,  à  des  accidents  méningitiques 
comme  dans  le  cas  de  Haushalter. 

Diagnostic.  —  Diagnostic  très  difficile  au  début  ;  on  écartera  la  fièvre 
typhoïde,  devant  l'absence  de  taches  rosées,  de  diarrhée,  de  séro-réaction  au 
bacille  d'Ebcrth.  L'agglutination  se  produit  avec  la  culture  du  microbe  de  la 
fièvre  de  Malte  ;  elle  se  produit  de  bonne  heure,  vers  la  fin  de  la  première 
semaine.  La  malaria  sera  exclue  par  l'examen  du  sang,  qui  ne  montre  aucune 
forme  d'hématozoaire  et  par  les  résultats  négatifs  du  traitement  quinique. 

Traitement  et  Prophylaxie.  —  Dans  les  pays  où  règne  la  maladie,  et  parti- 
culièrement à  Malte,  on  veillera  à  l'alimentation  ;  eau  bouillie  ou  filtrée,  pas 
de  lait  cru.  On  soignera,  on  préviendra  les  piqûres  d'insectes. 

La  maladie  étant  déclarée,  on  donnera  le  calomel  avec  scammonée  ou 
jalap,  on  fera  des  lotions  froides  répétées,  on  prescrira  des  bains  tièdes  ou 
froids  suivant  le  degré  de  la  fièvre.  Pas  de  quinine  ni  antipyrine,  ni  sali- 
cylate  de  soude.  Diète  lactée,  bouillon,  œufs,  limonade  citrique.  G.  Caronia 
[La  Pediatria,  avril  1917)  a  préconisé  la  vaccinothérapie  contre  la  fièvre 
méditerranéenne . 


118  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L'ENFANCE 


20.  ->  KALA    AZAR 


Le  kala  azar,  leishmaniose,  fièvre  dum-dum,  splénomégalie  tropicale, 
anémie  splénique  infantile,  anémie  à  leishmania,  est  une  maladie  infectieuse 
chronique,  h  fièvre  irrégulière,  caractérisée  par  l'hypertrophie  de  la  rate, 
l'anémie,  la  cachexie,  et  surtout  par  la  présence  d'un  parasite,  le  corpuscule 
de  Leisliman  ou  leishmania. 

Historique.  —  Jusqu'à  Giles  (1889)  qui  incrimina  l'ankylostome,  la  leish- 
maniose fut  confondue  avec  la  malaria.  En  1903,  Bentley  en  fait  une  foTmo 
grave  de  la  fièvre  de  Malte  ;  à  la  même  époque,  Patrick  Manson  émet  l'hypo-, 
thèse  d'une  trypanosomiase,  confirmée  bientôt  aux  Indes  par  Leishman 
(mai  1903).  En  1904,  Laveran  et  Gathoire  découvrirent  chez  un  enfant  de  la 
Goulette  (Tunisie)  le  premier  cas  authentique  de  kala  azar  dans  le  bassirt 
méditerranéen.  Pianese,  à  Naples  (1905), a  deviné  l'origine  leishmanienne  de 
certaines  anémies  spléniques  infantiles.  En  1907,  Ch,  Nicolle  trouve  la  leish- 
maniose à  Tunis,  cultive  le  parasite  et  reproduit  la  maladie  chez  le  singe  et 
chez  le  chien;  en  1908,  il  démontre  avec  Comte  l'existence  delà /eis/j/naniose 
canine  pouvant  conduire  à  la  leishmaniose  infantile  ou  en  dériver.  Puis  des  cas 
sont  observés  dans  l'Italie  du  sud  et  en  Sicile,  où  R.  Jemma  n'en  a  pas  recueilli 
moins  de  110  cas.  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1913.  —  La  Pediatriajéw.  1914). 
Pittaluga  l'a  signalée  en  Espagne  {La  Medicina  de  los  Nifios,  oct.  1912). 

On  trouvera,  dans  le  livre  de  A.  Laveran  [Leishmaniose,  kala-azar.  Bouton 
d'Orient.  L.  américaine,  Paris  1917)  une  bonne  description  du  Kala-azar  in- 
fantile avec  figures. 

Étiologîe.  —  La  leishmaniose  présente  un  foyer  asiatique  (Indes,  Chine, 
Arabie,  Turkestan)  et  un  foyer  méditerranéen  (Tunisie  du  Nord,  â7  cas 
recueillis  par  Nicolle  de  1904  à  1914  ;  Algérie,  3  cas  ;  Tripoli,  Egypte  et 
Soudan  ;  Grèce,  où  la  maladie  était  connue  sous  le  nom  de  panas;  Malte, 
Sicile,  !■  alie,  Espagne,  Po;-tivgal).Laleishmanio-e  canine  offre  la  même  distri- 
bution géographique  que  l'infantile.  C'est  une  présomption  en  faveur  de  l'iden- 
tité des  deux  maladies.  La  transmission  du  chien  à  l'enfant  ou  inversement 
se  ferait  par  les  puces  d'après  Nicolle,  par  les  punaises  d'après  Patton.  Sur  les 
110  cas  de  Jemma,  on  compte  60  garçons  et  50  filles.  Au  point  de  vue  de  l'âge, 
on  trouve  9  cas  entre  7  moi-  et  1  an,  60  entre  1  et  2  ans,  31  de  2  à  3  ans,  2  de 
3  à  4  ans,  4  de  4  à  5  ans,  4  de  5  à  6  ans.  La  maladie  se  voit  plus  souvent 
l'hiver  que  l'été,  dans  les  milieux  pauvres  que  dans  les  riches. 

Ânatomie  pathologique.  —  On  est  frappé  tout  d'abord  par  le  volume 
énorme  de  la  rate,  qui  est  molle  et  rouge  à  la  coupe  (trabécules  agrandies, 
pulpe  pleine  de  sang,  capsule  épaissie).  Le  foie  est  aussi  congestionné  et 
hypertrophié,  mais  à  un  moindre  degré.  Au  microscope,  sur  une  coupe  ou  un 
frottis  de  tissu  splénique,  on  voit  des  parasites  dans  les  amas  de  grosses 
cellules  mononucléées.  On  voit  les  mêmes  parasites  dans  les  capillaires  hépa- 
tiques et  les  vaisseau?,  portes,  dans  la  moelle  ossevise,  dans  l'intestin  qui  pré- 
sente souvent  des  ulcérations,  dans  les  ganglions  lymphatiques  et  les  ulcéra- 
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lions  cutanées.  Un  élève  c'e  R.  Jemma,le  D""  S.Cannala,a  trouvé  les  corpus- 
cules de  Leishman  dans  le  sang  périphérique  des  enfants  atteints  d'anémie 
splénique  [La  Pediaîria,  janvier  1914). 

Le  corpuscule  de  Leishman-Dorovan,  ovoïde  ou  arrondi,  mesure  2  à  4  [x; 
il  est  formé  de  deux  masses,  l'une  plus  grosse  et  ronde,  l'autre  petite  et 
allongée  en  bâtonnet, le  tout  inclus  dans  un  protoplasma.  Il  se  multiplie  par 
fissiparité.  Les  parasites  sont  intra-cellulaires, croissant  et  pullulant  dans  la 
cellule  envahie,  la  faisant  éclater,  pour  gagner  ensuite  d'autres  cellules.  En 
culture,  il  peut  se  développer  des  flagelles  ou  des  spirilles. 

Symptômes.  —  Dans  la  région  méditerranéenne,  le  Kala  azar  affecte 
presque  exclusivement  les  enfants  de  6  mois  à  3  ans.  Aux  Indes,  la  maladie 
est  moins  spécialisée  à  l'âge  infantile.  En  Tunisie,  les  deux  tiers  des  cas  sont 
d'origine  italienne,  mais  cela  tient  sans  doute  à  la  promiscuité  des  Italiens 
avec  les  chiens,  plutôt  qu'à  la  race. 

Après  une  incubation  mal  déterminée,  pouvant  être  évaluée  à  8  ou 
10  jours,  on  constate  des  accès  de  fièvre  avec  anémie  et  l'on  pense  au  palu- 
disme. Puis  l'enfant  a  des  troubles  digestifs,  de  la  diarrhée,  des  vomissements, 
il  maigrit  profondément,  on  parle  de  gastro-entérite.  En  même  temps  il  a 
perdu  sa  gaieté,  ne  jcue  plus, cesse  de  s'intéresser  à  ce  qui  l'entoure,  tombe 
dans  l'indifférence  et  'a  torpeur.  Une  pâleur  mate  et  translucide  se  déclare 
avec  décoloration  des  muqueuses,  parfois  pigmentation  de  la  peau.  L'amai- 
grissement fait  des  progrès,  le  visage  se  ride,  l'enfant  a  l'air  d'un  alhrepiique. 
Des  poussées  fébriles  incessantes  se  montrent,  ou  bien  la  fièvre  est  continue, 
irrégulière  avec  rémissions  et  intermittences.  Une  période  d'apyrevie,  suivie 
de  rechute,  peut  se  présenter. 

Le  ventre,  devenu  très  volumineux,  fait  contraste  avec  l'émaciation  géné- 
rale, des  veines  se  dessinent  à  sa  surface.  L'hypocondre  gauche,  rempli  par 
la  rate  qui  le  déborde  et  descend  jusqu'au  pubis,  fait  une  saillie  notable.  A  la 
palpation,  la  rate  n'est  pas  sensible.  Les  ganglions  périphériques  sont  peu 
augmentés  de  volume.  L'hépatomégaJie  est  modérée. 

Parfois  le  thermomètre  s'élève  à  390-40°.  En  général,  la  fièvre  est  modérée 
(380-38*^,5)  mais  continue.  Frissons  rares, sueurs  fréquentes,  douleurs  rhuma- 
toïdes  des  membres.  Avec  les  progrès  de  la  maladie,  on  note  une  forte  anémie 
avec  amaigrissement  apparent.  Œdème  des  jambes  et  des  mains,  bouffissure 
de  la  face,  ascite  parfois.  Aspect  terreux  de  la  peau  ;  cheveux  ténus  et  cas- 
sants, pétéchies,  épistaxis,  stomatorragies.  Cela  peut  durer  des  mois  et  des 
années.  Mort  fréquemment  par  une  maladie  intercurrente  (Rogers)  :  dysen- 
terie, phtisie,  pneumonie.  Degré  d'anémie  modéré  :  4.000.000  de  globules 
rcuges  ou  au-dessus  ;  rarement  moins  de  2.500.000.  Le  fait  important  est  la 
leucopénie  ;  au  lieu  de  la  proportion  de  1  globule  blanc  pour  625  rouges,  on 
ne  voit  plus  que  1  leucocyte  pour  2.000  à  4.000  hématies.  Ce  sont  surtout  les 
polynucléaires  qui  disparaissent;  il  y  a  donc  leucopénie  et  mononucléose. 
Langue  nette,  appétit  capricieux,  digestions  assez  bonnes. 

R.  Jemma  distingue  :  une  forme  aiguë  durant  35  ou  40  jours;  une  forme 
subai~uë  de  3  mois  à  1  an  ;  une  forme  chronique  allant  de  1  à  3  ans. 

Pronostic.  —  Le  kala  azar  infantile  est  des  plus  graves,  il  dépasse  en  gra- 
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vite,  et  de  beaucoup,  le  k&la  azar  indien  qui  sévit  sur  des  sujets  plus  âgés. 

Ch.  Nicolle  dit  qu'on  n'a  relevé  que  9  guérisons  sur  des  centaines  de  cas 
{La  Presse  Médicale,!^  mai  1914).  La  mort  survient  au  bout  de  €  mois,  un  an, 
par  oacbexic  progressive,  par  complication,  par  maladie  intercurrente. 
Quant  aux  quelques  guérisons  enregistrées  par  Nicolle,  par  Spagnolo, 
par  Jemma,  sont-elles  définitives?  R.  Jemma  le  croit,  et  dans  un  cas 
personnel,  il  invoque  la  déviation  du  complément  comme  un  témoignage 
favorable.  D'autre  part, si  l'on  voulait  tenir  compte  des  cas  légers  ou  frustes, 
des  anémies  fébriles  si  fréquentes  chez  les  enfants  en  Sicile  et  dans  l'Italie 
méridionale,  le  pronostic  pourrait  être  amélioré. 

Diagnostic.  —  Un  état  fébrile  de  longue  durée, irrégulier,  avec  splénomégalie 
et  mononucléose,  doit  faire  penser  au  kala  azar  indien,  à  la  leishmaniose 
infantile  (ancienne  anémie  splénique).La  recherche  du  parasite  dans  le  suc 
de  la  rate  ou  dans  le  sang  circulant,  le  compte  des  globules  rouges  et  blancs 
feront  exclure  la  leucémie.  L'absence  de  périodicité  des  accès,  l'inefTicacité 
de  la  quinine  éloigneront  le  paludisme.  La  maladie  de  Banti  oiïre  beaucoup 
d'analogie  avec  l'anémie  k  Icishmania,  mais  l'examen  microscopique  du 
sang  permettra  le  diagnostic  difïérentiel. 

Beaucoup  d'anémies  tropicales  ont  été  attribuées  au  kala  azar  ;  seules 
celles  cjui  présentent  les  corpuscules  de  Lcishman  lui  appartiennent.  C'est 
grâce  à  cette  découverte  du  parasite  de  Leishman  chez  les  enfants  atteints 
d'anémie  splénique  que  Nicolle  (à  Tunis),  R.  Jemma  (à  Palerme)  ont  pu 
finalement  déclarer  que  l'anémie  infantile  à  leishmania  et  le  kala  azar 
indien  ne  formaient  qu'une  même  et  unique  maladie. 

Cette  maladie  n'est  pas  seulement  tropicale,  elle  n'est  pas  cantonnée  dans 
l'Inde  et  le  Soudan,  mais  elle  s'observe  avec  fréquence  dans  tout  le  bassin  de 
la  Méditerranée. 

Traitement.  —  Aucun  traitement  jusqu'à  présent  n'a  affirmé  son  efficacité. 
La  quinine,  l'atoxyl,  l'arsénobenzo',  l'hectine  ont  échoué.  C'est  en  vain  que 
R.  Jemma  a  fait  des  tentatives  de  bactériothérapie  à  l'aide  de  cultures  mortes. 
Tous  les  enfants  qu'il  a  obseryés,  au  nombre  de  110,  sauf  3,  sont  morts  ;  les 
trois  guérisons  ont  été  spontanées  ;  elles  ne  sont  pas  dues  aux  médicaments, 

La  radiothérapie  n'a  rien  donné  ;  la  splénectomie  ne  semble  pas  appelée 
à  donner  davantage,  car  les  parasites  ne  siègent  pas  seulement  dans  la  rate, 
ils  circulent  dans  le  sang  et  se  fixent  dans  les  viscères  et  la  moelle  des  os. 
Cependant  J.  Salazar  de  Souza  [Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  juillet  1915).  à 
Lisbonne,  a  obtenu  quelques  succès  par  la  splénectomie. 

La  prophylaxie  doit  viser  les  chiens  et  les  puces  qu'ils  hébergent  en  si 
grande  abondance, 

21.  — GRIPPEOU  INFLUENZA 

La  grippe  est  une  maladie  générale  infectieuse,  essentiellement  épidémique, 
frappant  les  enfants  avec  autant  de  fréquence, sinon  avec  autant  de  sévérité, 
que  les  adultes.  Les  grandes  épidémies  de  grippe  sont  rares  et  la  symptomato- 
logie  de  la  maladie  commençait  à  s'efïacer  de  la  mémoire  des   médecins. 
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quand  la  grande  explosion  de  1889-1890,  qui  en  quelques  mois,  a  parcouru  le 
monde  entier,  est  venue  remettre  sous  nos  yeux  les  traits  inoubliables  de 
cette  singulière  pandémie  qui  s'est  reproduite  avec  les  mêmes  traits  en  1918- 
1919.  Ch.  Achard,  A.  Leblanc  et  J.  Lavedan  [Soc.  Méd.  des  Hop.  16  mai  1919) 
ont  étudié  la  grippe  chez  le  nourrisson  dans  cette  dernière  épidémie. 

Étiologie.  —  L'agent  pathogène  de  la  grippe  semble  doué  d'une  diffusi- 
bilité  extrême,  car  il  parcourt  en  quelques  semaines,  en  quelques  jours, 
d'immenses  espaces,  atteignant  par  séries,  qui  se  succèdent  sans  interruption, 
•  les  trois  quarts,  la  presque  totalité  des  habitants  d'une  grande  ville,  d'un 
pays,  d'un  continent.  La  grippe  épidémique  de  1889,  comme  ses  devan- 
cières (1837,  1830,  1780)  est  partie  de  l'Orient  au  commencement  de  l'au- 
tomne ;  à  la  fin  d'octobre,  elle  sévissait  à  Moscou,  Saint-Pétersbourg  et 
dans  toute  la  Russie  d'Europe  ;  à  la  fin  de  novembre,  elle  se  montrait  à  Paris 
où  elle  atteignait  son  acmé  en  décembre,  gagnait  ensuite  le  midi  de  l'Europe, 
Je  ncrd  de  l'Afrique,  l'Angleterre  et,  franchissant  d'un  bond  l'ccéan  Atlan- 
tique, faisait  son  apparition  à  New-York  au  début  de  janvier  1890. 

Cette  dissémination  rapide  s'explique  par  la  rapidité  et  la  multiplicité  des 
communications  internationales.  Les  microbes  de  la  grippe  ne  sont  pas  véhi- 
culés par  les  courants  atmosphériques,  mais  par  les  voyageurs.  C'est  dire 
que  la  grippe  est  contagieuse,  et  les  exemples  abondent  en  faveur  de  la  conta- 
gion ;  j'ai  bien  vu  des  enfants  rester  indemnes  alors  que  leurs  parents  étaient 
atteints  ;  mais  quelques  faits  négatifs  ne  sauraient  prévaloir  contre  les  faits 
positifs,  qui  sont  innombrables. 

L'action  du  froid,  souvent  invoquée,  ne  joue  qu'un  rôle  accessoire,  en 
diminuant  la  résistance  individuelle  et  en  favorisant  les  complications 
bronchiques  et  pulmonaires,  plus  dangereuses  que  la  maladie  même.  Les 
agents  figurés  de  ces  complications  sont  le  pneumocoque,  le  streptocoque, 
qu'on  a  retrouvés  non  seulement  dans  les  foyers  de  pneumonie  et  de  broncho- 
pneumonie grippales,  mais  encore  dans  les  suppurations  de  l'oreille,  dans  les 
exsudats  pleurétiques. 

Quant  au  microbe  de  la  grippe,  il  est  mal  déterminé  ;  Klebs  a  cru  le  ren- 
contrer dans  le  sang  ;  d'autres  observateurs  ont  examiné  et  cultivé  le  sang 
des  grippés  sans  résultat.  Pfeifîer  a  décrit  un  cocco-bacille,  plus  court  que 
celui  de  la  septicémie  de  la  souris,  dans  la  sécrétion  des  bronches  et  dans  le 
sang  ;  il  l'a  cultivé  et  inoculé  (1).  Gornil  et  Chantem-îsse  ont  retrouvé  ce  mi- 
crobe dans  le  sang  ;  ils  l'ont  inoculé  au  singe,  mais  ils  ne  se  prononcent  pas 
catégoriquement  sur  sa  valeur  pathogénique  (2).  Meunier  a  décelé  le  bacille 
de  Pfeifîer  dans  la  broncho-pneumonie,  dans  la  pleurésie,  dans  la  méningite, 
dans  l'ostéopériostite  grippale  {Arch.  de  Méd.,  1897,  et  Soc.  de  Biol,  6  jan- 
vier 1900).  Bezançon  et  de  Jong  ont  contesté  sa  spécificité  {Soc.  Méd.  des 
Hop.,  1905).  Ils  ont  trouvé  très  souvent,  dans  les  crachats  des  grippés,  le 
niicrococcus  calarrhalis,  analogue  morphologiquement  au  gonocoque  et  au 
méningocoque  {Presse  Médicale,  11  octobre  1905).  Le  Damany  {Id.,  2  dé- 
cembre 1905)  considère  ce  microbe  comme  un  saproph^-te.  Ch.  Nicolle  et 

(1)  Pfeiffer,  Deuf.  med.  Woch.,  1892,  n°2. 

(2)  CoRNiLet  Chantemesse  Acad.  de  Médecine,  9  février  1892. 
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Ch,  Lcbailly  {Acad.  des  Se,  ocloltie  1*J18)  parlent  d'un  virus  filtrant  inocu- 
lable à  ceriains  singes. 

L'immunité  n'est  pas  conférée  par  une  première  atteinte,  et  si  les  réci- 
dives sont  rares  dans  la  même  épidémie,  les  rechutes  sont  très  communes. 
Aucun  âge  n'est  à  l'abri  de  la  grippe.  J'ai  vu  un  nourrisson  de  dix-sept  jours 
sérieusement  frappé.  J'ai  vu  un  nouveau-né  apporter  la  grippe  en  naissant, sa 
mère  étant  accouchée  en  pleine  fièvre  grippale.  L'enfant  a  présenté  de  la 
fièvre,  une  ébauche  de  convulsions,  un  peu  d'ictère,  il  a  failli  succomber.  La 
grippe  pourrait  donc  se  transmettre  par  la  voie  placentaire.  Dans  un  autre 
cas,  le  nouveau-né,  contaminé  par  sa  nourrice  dans  les  premiers  jours  de  la 
vie,  a  présenté  pendant  huit  jours  une  fièvre  très  forte  et  très  inquiétante 
{39°-40'')  sans  aucune  localisation.  Il  a  guéri  également. 

Les  observations  que  j'ai  recueillies  se  répartissent  ainsi  suivant  l'âge  : 

DeOà    2  ans .84 

De  2  à    Sans 76 

De  5  à  15  ans 94 

Total 254 

Symptômes.  —  L'incubation  de  la  grippe,  difficile  à  apprécier  au  milieu  des 
épidémies,  est  certainement  courte,  et  l'invasion  généralement  brutale.  Elle 
s'annonce,  chez  les  enfants,  par  les  symptômes  suivants  : 

Céphalalgie  frontale  vive,  parfois  atroce,  arrachant  des  cris  au  malade, 
évoquant,  dans  quelques  cas,  l'idée  d'une  méningile  ;  douleurs  lombaires 
moins  fréquentes,  pouvant  être  assez  accusées  pour  faire  penser  à  la  variole  ; 
douleurs  dans  les  membres,  dans  les  genoux,  courbature,  brisement,  anéan- 
tissement général  qui  oblige  l'enfant  à  rester  au  lit.  Plus  l'enfant  est  âgé, 
plus  ces  sensations  sont  nettes.  Chez  les  nourrissons,  il  ne  faut  pas  compter 
sur  les  symptômes  subjectifs  qui,  s'ils  existent,  ne  sauraient  être  traduits 
nettement.  Les  symptômes  douloureux  du  début  durent  un  jour,  deux  jours 
au  plus,  mais  en  s'atténuant  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  l'invasion.  Pour 
compléter  ce  qui  a  trait  aux  s^oriptômes  nerveux,  je  signalerai  l'agitation,  le 
délire  même  observé  chez  quelques  sujets,  et,  chez  les  tout  petits  enfants,  la 
somnolence  et  Vabaliemeni,  qui  remplacent  tous  les  autres  symptômes.  Dans 
quelques  cas,  il  y  a  des  symptômes  méningés  très  accusés  {pseudo-méningite 
grippale),  ou  des  symptômes  névritiques  et  parfois  une  sorte  d'encépholile  dif- 
fuse, qui  peut  déterniiiar  la  mort.  Parfois  j'ai  vu  la  grippe  s'annoncer  par 
des  convulsions.  D'Espine  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  janv.  1919)  range  sous 
trois  formes  les  complications  nerveuses  de  la  grippe  :  foi  me  méningée,  mé- 
ning.'smegi-ippal;  forme  encéphalique  ;  forme  éclamptique,éclampsie  grippale. 

Les  troubles  digestifs  ont  présenté,  au  moins  dans  la  dernière  grande  épi- 
démie, beaucoup  d'intérêt.  Chez  presque  tous  les  enfants  que  j'ai  examinés, 
il  y  avait  au  début  des  vomissements  ou  pour  le  moins  des  nausées.  Tantôt  le 
vomissement  est  unique  et  constitué  par  des  glaires  ou  de  la  bile  ;  tantôt  il  se 
répète  pendant  un  jour  ou  deux,  et  l'enfant  rend  tout  ce  qu'on  veut  lui  faire 
ingérer.  La  langue  est  large,  pâteuse,  couverte  d'un  enduit  blanc  grisâtre  ; 
l'état  saburral  est  des  plus  prononcés.  M' anorexie  est  absolue  et  survit  même 
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à  la  période  fébrile  de  la  maladie  ;  la  soif  est  vive.  Le  voile  du  palais,  les 
amygdales,  le  pharynx,  sont  rouges  et  vascularisés. 

La  conslipation  est  la  règle  ;  dans  18  cas  seulement,  et  chez  des  enfants 
très  jeunes,  j'ai  observé  la  diarrhée. 

J'ai  cherché,  par  la  percussion,  à  apprécier  le  volume  de  la  rate  chez: 
plusieurs  enfants  :  cet  organe  ne  m'a  pas  paru  augmenté  de  volume  ;  d'ail- 
leurs, chez  quatre  adultes  morts  de  grippe  que  j'ai  pu  suivre  jusque  sur  la 
table  d'autopsie,  j'ai  trouvé  la  rate  normale  ;  chez  un  seul,  elle  était  grosse  ; 
je  ne  crois  donc  pas  à  son  augmentation  habituelle  chez  les  gripp  s. 

Du  côté  de  l'appareil  respiratoire,  je  signale  la  toux  dans  le  tiers  des  cas, 
mais  cette  toux  n'était  pas  l'indice  d'un  catarrhe  bronchique,  elle  était  en 
rapport  avec  la  pharyngite  ou  la  laryngo-trachéite  légère,  qui  marque  le 
début  de  la  grippe  et  accompagne  le  coryza,  qui  s'est  montré  63  fois,  avec 
enchifrènement,  épiphora,  éternuements  répétés.  Les  épistaxis,  en  général 
modérées,  se  sont  rencontrées  18  fois.  Dans  les  formes  non  épidémiques,  les 
troubles  respiratoires  sont  beaucoup  plus  accusés  et  en  quelque  sorte  cons- 
tants :  coryza,  rhino-pharyngite,  bronchite,  congestion  pulmonaire. 

La  fièvre  est  constante  ;  tantôt  peu  accusée  et  éphémère,  elle  coïncide  avec 
une  forme  légère  de  grippe  ;  tantôt  elle  s'accuse  par  des  frissons,  par  de  la 
rougeur  des  pommettes,  par  des  sueurs  abondantes.  Le  thermomètre  peut 
atteindre  41°,  mais  les  rémissions  matinales  sont  très  accusées,  et  le  cycle 
fébrile  n'a  rien  de  défini.  Dans  quelques  cas,  après  quatre,  cinq,  six  jours  de 
fièvre,  il  se  fait  une  défervescence  brusque  comme  dans  la  pneumonie. 

Le  pouls  est  fréquent,  mais  régulier  ;  l'élévation  de  la  température  et  la 
fréquence  du  pouls  peuvent  persister  pendant  la  convalescence.  Les  urines 
sont  rares,  rouges,  très  acides.  Il  y  a  parfois  de  l'albuminurie. 

A  la  peau,  j'ai  noté  des  érythèmes  morbiiliformes  et  scarlatiniformes 
chez  8  petits  malades  ;  l'herpès  labial  s'est  montré  4  fois. 

Gomme  complications,  je  signalerai  les  otites  avec  catarrhe  purulent,  per- 
foration du  tympan,  tantôt  unilatérales,  tantôt  bilatérales,  d'autant  plus 
fréquentes  que  les  enfants  sont  plus  jeunes,  pouvant  se  compliquer  de 
mastoïdite,  et  les  ophtalmies  (conjonctivites  et  kératites),  que  j'ai  observées 
dans  la  même  proportion,  13  et  14  fois  sur  218  cas.  La  grippe  ne  fait  pas 
seulement  naître  ces  inflammations,  elle  peut  les  rallumer  quand 
elles  sont  éteintes.  Les  complications  respiratoires  ont  été  exception- 
nelles ;  deux  ou  trois  bronchites  rebelles,  une  broncho-pneumonie,  c'est 
tout  ce  que  j'ai  observé  de  sérieux  dans  le  cours  de  la  grippe.  Au  contraire, 
l'anémie,  l'amaigrissement,  la  perte  des  forces,  l'anorexie,  persistent  long- 
temps après  la  guérison  et  rendent  la  convalescence  longue,  traînante,  incer- 
taine. Mais,  dans  beaucoup  d'autres  épidémies,  la  bronchite,  la  broncho- 
pneumonie et  même  la  pneumonie  jouent  un  rôle  prépondérant.  Parmi  les 
accidents  rares  qui  ont  accompagné  la  grippe  infantile,  je  mentionnerai  un 
cas  de  fluxion  articulaire  tibio-tarsienne  chez  un  garçon  de  quatorze  ans  et. 
un  cas  d'ictère  catarrhal  chez  une  fille  de  six  ans. 

Marche,  Durée,  Terminaison.  —  J'ai  pu  distinguer  trois  formes: 

P  Grippe  atténuée  ou  abortive,  influenza  ambulatoria.  — L'enfant  est  pris 
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de  nausées,  d'anorexie,  de  fièvre,  de  céphalalgie;  mais  ces  sympiômes  ne 
l'obligent  pas  à  prendre  le  lit  :  il  continue  à  marcher,  il  traîne  ainsi  pen- 
dant huit,  dix,  quinze  jours  ;  tous  les  symptômes  de  la  grippe  existent, 
mais  ils  sont  ébauchés.  Cependant,  quand  on  prend  la  température,  on 
constate,  dans  l'aisselle,  38  ou  38^,5  ;  j'ai  relevé  ce  dernier  chiffre  chez  un 
enfant  parvenu  au  huitième  jour  de  sa  maladie  ;  la  durée  de  cette  forme  peut 
donc  être  aussi  longue  que  celle  des  suivantes. 

2"  Grippe  moyenne.  —  La  durée  de  la  période  fébrile  est  de  trois,  quatre 
ou  cinq  jours  ;  les  enfants  gardent  lo  lit,  sont  abattus,  incapables  de  se  tenir 
debout  ;  les  phénomènes  nerveux  (céphalée,  courbature,  abattement)  sont 
très  prononcés  ;  les  troubles  digestifs  (vomissements,  constipation,  anorexie) 
sont  des  plus  nets  ;  la  ccnvalescencc  est  plu?  longue  que  la  période  fébrile. 
3"  Grippe  accompagnée  ou  compliquée.  —  Dans  cette  forme,  )a  complica- 
tion fait  toute  la  gravité  de  la  maladie  et  commande  le  prono  tic.  L'otite 
moyenne  avec  perforation  du  tympan,  la  conjonctivite,  la  bronchite  et  sui- 
tout  la  broncho-pneumonie  sont  les  complications  les  plus  fréquentes  et  les 
plus  fâcheuses. 

La  terminaison  de  la  grippe  est  presque  toujours  favorable  chez  les  enfants, 
même  chez  ceux  qui  sont  atteints  d'une  autre  maladie  (coqueluche,  broncho- 
pneumonie, bronchite  chronique,  rachitisme)  ;  je  n'ai  que  rarement  vu  la 
grippe  prendre  des  allures  inquiétantes.  Une  fois  même,  chez  un  enfant  qui 
toussait  beaucoup  et  qui  était  convalescent  d'une  broncho-pneumonie 
double,  j'ai  vu  l'intervention  de  la  grippe  faire  cesser  la  toux  et  avoir  une 
action  favorable.  Les  accès  de  coqueluche  ne  m'ont  pas  paru  influencés  par 
la  grippe.  Parmi  les  nombreux  rachitiques  soignés  par  moi,  un  seul  a  été  mis 
quelques  jours  en  danger  par  la  grippe.  Cependant  la  grippe  en  général  a  une 
action  aggravante  sur  les  maladies  préexistantes  ;  son  association  exalte  la 
virulence  des  autres  microbes.  Il  faut  craindre  en  particulier  qu'elle  ne 
réveille  une  tuberculose  latente,  et  les  cas  de  granulie  ou  de  méningite  tuber- 
culeuse ne  sont  pas  rares  après  la  grippe. 

La  durée  de  la  péricde  fébrile  est  de  trois,  quatre  ou  cinq  jours,  dans  les  cas 
bénins  ;  la  convalescence  est  plus  longue  :  elle  est  en  moyenne  de  huit  jours  ; 
elle  peut  dépasser  deux  et  trois  semaines.  J'ai  vu  plusieurs  enfants  sertir  de 
la  grippe  affaiblis,  amaigris,  anémiés  (souffle  vasculaire,  pâleur  de  la  face), 
dyspeptiques.  L'ancre?  ie  persiste  longtemps,  et  les  digestions  sent  lentes  et 
pénibles  ;  on  voit  que  l'estomac  a  été  sérieusement  touché. 

Pronostic.  —  Somme  toute,  le  pronostic  n'est  pas  très  grave  chez  les 
enfants  ;  on  l'a  bien  vu  à  Paris,  dans  l'épidémie  de  1c8J-1890  ;  au  point  de 
vue  de  la  morbidité,  peu  de  différence  suivant  les  âges  :  presque  autant  d'en- 
fants malades  que  d'adultes  et  de  vieillards  ;  mais,  pour  la  mortalité,  quel 
contraste  !  Tandis  que  la  mortalité  des  adultes  est  triplée,  celle  des  enfants 
est  à  peine  influencée  par  l'épidémie  ;  chez  les  adultes,  complications  nom- 
breuses et  redoutables  ;  chez  les  enfants,  peu  de  complications.  Cependant 
le  D'"  H.  Munier  [Dix  cas  de  hronch)- pneumonies  dues  au  bacille  de  Pfeiffer 
{Arch.  de  Méd.,  1897)  a  montré  que,  chez  les  enfant?  jeunes,  hospitalisés, 
le  microbe  de  la  grippe  pouvait  jouer  un  rôle  néfaste  :  sur  10  cas,  9  morts. 
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Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  grippe  épidémique  est  des  plus  faciles . 
L'invasion  brutale,  les  vomissements,  les  douleurs  de  tête,  la  fièvre,  la  cons- 
tipation, pourraient  faire  songer  à  la  variole  ;  mais  les  enfants  ont  été  vac- 
cinés, et  ce  diagnostic  est  écarté.  La  fièvre  typhoïde  n'a  pas  un  début  sem- 
blable ;  la  méningite  ne  procède  pas  avec  cette  soudaineté  et  ne  marche  pas 
aussi  rapidement. 

Les  éruptions  scarlatiniformes  ou  rubéoliformes,  quand  elles  existent, 
peuvent  jeter  dans  un  grand  embarras  ;  cependant  leur  étude  attentive  mon- 
trera qu'elles  ne  ressemblent  ni  à  la  scarlatine,  ni  à  la  rougeole,  qu'elles  se 
rapprochent  de  la  rubéole,  qu'elles  ne  sont  jamais  suivies  d'une  desquamation 
franche  et  étendue.  Quand  les  enfants  prennent  de  l'antipyrine,  on  s'em- 
presse d'attribuer  l'éruption  à  ce  médicament  ;  or  les  malades  atteints  de 
grippe  éruptive  que  j'ai  observés  n'avaient  pas  pris  ce  médicament. 

Traitement.  —  On  pourrait  se  borner  à  un  traitement  hygiénique  et  diété- 
tique :  le  repos  au  lit  pendant  sept  ou  huit  jours,  l'usage  des  tisanes  sudori- 
fiques,  coupées  de  lait  tiède,  un  léger  purgatif  ou  vomitif,  quelques  prises  de 
quinine  ou  d'antipyrine  (10  centigrammes  par  année  d'âge  en  trois  ou  quatre 
fois)  suffisent  pour  les  cas  ordinaires. 

S'il  y  a  une  complication  pulmonaire,  une  broncho-pneumonie,  on  usera 
des  ventouses  sèches,  des  compresses  froides,  des  bains  chauds  à  36  ou  38°, 
et  l'on  donnera  une  potion  gommeuse  contenant  15  à  20  grammes  de  cognac. 

Le  Dr  Alison  {Arch.  de  Méd.,  1889)  vante  le  tanin  à  la  dose  de  40  à  60  centi- 
grammes, en  cachets  ou  en  lavements. 

La  présence  habituelle  de  la  rhino-pharyngite  commande  un  nettoyage 
soigné  des  fosses  nasales  et  de  la  gorge  pour  éviter  l'otite  et  les  autres  infec- 
tions secondaires.  On  fera  des  pulvérisations,  des  badigeonnages  résorcinés, 
des  instillations  d'huile  mentholée  à  1  p.  200  ou  résorcinée  à  1  p.  50.  Ces 
instillations  peuvent  être  faites  soit  avec  une  seringue  de  Pravaz  dont  on  a 
enlevé  l'aiguille,  soit  avec  une  seringue  à  bout  olivaire.  On  peut  aussi  verser 
directement  l'huile  résorcinée  dans  les  fosses  nasales,  la  tête  étant  renversée 
en  arrière,  avec  une  cuiller  à  café. 


22.  —  DENOUE 

La  dengue  est  une  maladie  infectieuse  et  contagieuse  des  pays  chauds 
caractérisée  par  :  fièvre,  état  gastrique,  céphalalgie,  courbature,  douleurs  des- 
membres, parfois  éruption  morbilliforme.  Les  enfants  sont  souvent  atteints 
dans  les  épidémies  de  dengue.  On  ne  connaît  pas  encore  le  microbe  de  cette 
maladie. 

Symptômes.  —  Le  début,  souvent  brutal,  peut  s'annoncer  par  des  convul- 
sions ou  par  une  hyperthermie  inquiétante.  On  note  40  ou  41°  140  et  150  pul- 
sations, de  l'agitation,  de  la  sécheresse  à  la  peau.  L'enfant  accuse  un  violent 
mal  de  tête  avec  photophobie  ou  douleurs  oculaires  localisées  dans  les  muscles 
moteurs  du  globe  et  dans  l'élévateur  de  la  paupière  ;  langue  saburrale,  ano- 
rexie, vomissements  bilieux,  constipation  d'abord,  puis  diarrhée,  torpeur 
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marquée  chez  les  nourrissons.  Cet  état  dure  trois  ou  quatre  jours,  pendant 
lesquels  on  ne  sait  à  quel  diagnostic  se  rattacher  :  fièvre  pernicieuse,  variole, 
typhus.  Puis  brusquement  le  thermomètre  tombe  à  37°,  et  l'enfant  est 
guéri.  Le  D^  H.  de  Brun  a  observé  des  formes  prolongées  durant  huit  ou 
dix  jours  (1). 

Assez  souvent,  au  cours  de  cet  état  infectieux  si  difficile  à  définir,  se 
montre  un  érythème  morbilliforme,  qui  fait  penser  à  la  rougeole  ;  mais  il  n'y 
a  ni  catarrhe  oculo-nasal,  ni  toux,  ni  bronchite.  Enfin  l'éruption  disparaît  en 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  Elle  peut  même  survenir  après  la 
défervescence.  Dans  d'autres  cas,  elle  constitue  le  symptôme  principal  de  la 
maladie.  Parfois  l'éruption  est  scarlatiniforme. 

En  tout  cas,  survenant  après  un  tableau  clinique  aussi  déconcertant,  elle 
sert  de  critérium  et  fait  reconnaître  la  dengue.  Elle  se  termine  par  une  des- 
quamation furfuracée  et  quelquefois  par  d'assez  vives  démangeaisons. 

On  a  décrit  une  forme  complète,  une  forme  gastrique,  une  forme  rhumatis- 
male, une  forme  céphalalgique  qui  fait  penser  à  la  méningite,  une  forme 
éruptive.  Rechutes  et  récidives  s'observent  fréquemment  ;  convalescence 
assez  longue,  caractérisée  par  une  perte  des  forces  et  de  l'appétit. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  bénin  ;  la  guérison  est  la  règle.  La  dengue 
n'expose  pas  l'enfant  à  la  broncho-pneumonie,  comme  le  font  la  rougeole  et 
la  orippe.  Elle  est  moins  grave  que  ces  dernières,  avec  lesquelles  on  l'a  sou- 
vent confondue. 

Traitement.  —  Le  D'"  de  Brun  conseille  le  vomitif  au  début,  ou  l'huile  de 
ricin.  L'antipyrine  servira  à  combattre  les  manifestations  douloureuses  et 
aussi  la  fièvre.  Diùte  liquide,  boissons  chaudes,  limonades,  grogs. 


23.  —  CHOLÉRA  ASIATIQUE 

Le  choléra,  dans  toutes  ^es  invasions  épidémiques,  frappe  un  grand 
nombre  d'enfants  et  présente  souvent  chez  eux  des  particularités  qui  m'en- 
gagent à  le  décrire  brièvement. 

Étiologie.  —  Le  choléra  est  contagieux,  cela  est  évident  ;  mais  il  semble, 
d'après  les  recherches  les  plus  récentes,  que  le  contage  ne  suive  que  rarement 
la  voie  atmosphérique  ;  le  bacille  virgule,  que  Koch  a  rencontré  dans  cer- 
taines mares  des  Indes  et  dans  l'intestin  des  cholériques,  pénètre  dans  l'or- 
ganisme par  la  voie  digestive  avec  les  aliments  et  principalement  avec  les 
eaux  potables.  Les  enfants  à  la  mamelle,  qui  ne  prennent  rien  en  dehors  du 
sein  féminin  (allaitement  naturel  exclusif),  ne  peuvent  pas  contracter  le 
choléra  par  la  même  raison  qu'ils  ne  contractent  pas  la  fièvre  typhoïde.  Au 
contraire,  s'ils  sont  soumis  à  l'allaitement  artificiel  ou  mixte,  ils  sont  exposés 
à  ces  deux  infections  à  localisation  intestinale  prédominante.  D'après  Chan- 
temesse  et  Borrel  [Acad.  de  Méd.,  octobre  1905),  le  choléra  se  transmettrait 
surtout  par  les  mouches. 

(1)  Article  Dengue  du  Traité  des  maladies  de  VEnfance,  par  Grancher  et  Comby,  t.  I. 
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Dans  la  dernière  épidémie  cholérique  observée  à  Paris  (1884),  sur  215  ma- 
lades du  service  de  Hayem,  à  Saint -Antoine,  le  D^  Duflocq  {Thèse  de  Paris, 
1886)  a  observé  25  enfants,  dont  14  avaient  moins  de  cinq  ans  ;  plusieui? 
n'avaient  pas  deux  ans,  un  n'avait  que  cinq  mois. 

Symptômes.  —  Voici  les  symptômes  présentés  par  ces  petits  malades  :  la 
diarrliée,  les  vomissements,  les  crampes  sont  habituels  chez  les  enfants 
comme  chez  les  adultes.  Les  vomissements  alimentaires,  puis  bilieux  et  enfin 
riziformes,  durent  un  jour  en  moyenne  ;  la  diarrhée  ne  dure  pas  plus  de  deux 
jours  dans  les  cas  légers,  pour  se  prolonger  trois  jours  dans  les  cas  moyens  et 
sept  jours  dans  les  cas  graves  ;  dans  ces  derniers  cas,  les  vomissements  durent 
trois  jours.  Sous  l'influence  de  ces  évacuations  abondantes  et  soudaines,  les 
enfants  tombent  dans  l'algidité  ;  leurs  extrémités  sont  froides  et  violacées, 
leur  pouls  est  insensible,  leurs  urines  se  suppriment,  la  voix  s'éteint.  Cepen- 
dant la  température  centrale  n'est  pas  très  abaissée  :  elle  oscille  entre  36^,5 
et  370.  Au  moment  de  la  réaction,  la  température  ne  dépasse  pas  38°  ou 
380,5.  Sur  8  enfants  gravement  atteints,  Duflocq  a  trouvé  la  température 
au-dessous  de  37»  chez  4,  entre  37  et  38»  chez  3,  au-dessus  de  38»  chez  un 
seul  (chiffres  recueillis  au  moment  de  l'entrée  des  malades  à  l'hôpital). 

Chez  les  enfants,  l'albuminurie  est  très  rare.  Duflocq  ne  l'a  rencontrée 
qu'une  fois  ;  il  a  rencontré  une  fois  également  la  glycosurie.  L'anurie,  qui  est 
la  règle  pour  les  cas  graves,  dure  en  moyenne  un  jour  et  demi  chez  les  enfants; 
dans  les  cas  légers,  les  urines  ne  se  suppriment  pas  entièrement.  Le  sang  a  été 
trouvé,  il  fallait  s'y  attendre,  très  épaissi  et  contenant,  par  millimètre  cube, 
6  millions  de  globules  rouges  ;  d'où  l'indication  des  injections  salées  prati- 
quées par  Hayem. 

Quand  le  cas  est  mortel,  on  voit  les  yeux  s'excaver,  la  face  prendre  une 
teinte  terreuse,  la  cyanose  gagner  tout  le  corps  et  surtout  les  extrémités  ;  la 
peau  perd  son  élasticité  et  conserve  les  plis  qu'on  détermine  par  le  pincement. 
Puis  la  température  centrale  baisse,la  cornée  se  dessèche,renf  ant  prend  l'aspect 
cadavérique  et  meurt  doucement,  sans  agitation,  sans  secousses  convulsives. 

La  réaction  présente,  chez  certains  enfants,  une  forme  que  Mesnet  avait 
décrite,  en  1865,  sous  le  nom  de  réaction  pseudo-méningitique.  Les  petits 
malades  accusent  une  céphalalgie  intense  qui  annonce  le  début  de  la  réaction; 
puis  la  peau  devient  chaude  en  même  temps  que  la  cyanose  disparaît  ;  le 
visage  se  colore,  la  diarrhée  diminue,  l'enfant  reste  abattu,  fait  entendre  des 
gémissements  et  pousse  des  cris  quand  on  le  remue.  Sa  langue  est  rouge, 
sèche,  fuligineuse.  Enfin  il  tombe  dans  le  coma  et  meurt  sans  reprendre  con- 
naissance, offrant  l'aspect  de  la  méningite  à  sa  dernière  période.  Sur  cinq 
enfants  ayant  présenté  cette  forme  de  réaction,  Duflocq  compte  cinq  morts  ; 
un  sixième  enfant  ayant  eu  une  forme  atténuée,  sans  perte  de  connaissance, 
a  guéri. 

Les  cas  légers  se  terminent  rapidement  par  la  guéri -on,  ne  laissant  à  leur 
suite  qu'un  peu  d'embarras  gastrique.  Dans  les  cas  moyens,  la  guérison  est 
encore  fréquente,  mais  la  mort  peut  succéder  à  la  réaction  typhcïie  :  sur 
8  enfants,  6  ont  eu  la  réaction  simple,  suivie  de  guérison  rapide  ;  2  ont  eu  la 
réaction  typhoïde,  1  est  mort. 
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Les  cas  graves  ont  fourni  30  p.  100  de  guérisons. 

Un  enfant  de  quinze  ans,  tuberculeux  au  troisième  degré  et  atteint  d'une 
forme  grave,  n'en  a  pas  moins  guéri  rapidement. 

En  sommo,  le  choléra  asiatique,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  ne  paraît 
pas  plus  grave  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes  ;  il  est  toujours  plus 
grave  au  début  de  l'épidémie  qu'à  la  fin. 

Diagnostic.  —  En  temps  d'épidémie,  le  diagnostic  est  des  plus  faciles,  et  il 
n'est  pas  permis  d'hésiter  ;  cependant  il  existe,  chez  les  petits  enfants,  une 
maladie  cholériforme,  sorte  de  gastro-entérite  infectieuse,  qu'on  a  nommée 
choléra  infantile,  à  cause  de  l'analogie  qu'elle  présente  avec  le  choléra  asia- 
tique. Cette  maladie,  qui  sévit  surtout  en  été,  frappe  seulement  les  enfants 
nourris  au  biberon  ou  alimentés  prématurément  avec  les  substances  liquides 
ou  solides  mauvaises  pour  leur  âge.  Les  vomissements,  la  diarrhée,  ne  con- 
tiennent pas  ces  grains  riziformes  propres  au  choléra  ;  les  selles  ne  renferment 
pas  de  bacilles  virgules. 

Traitement.  —  Donner,  par  petites  quantités,  des  boissons  glacées  ou 
gazeuses,  du  thé  au  rhum,  de  la  limonade  lactique,  pour  remplacer  les 
liquides  perdus  incessamment  par  les  vomissements  et  les  selles,  est  une 
indication  qui  s'impose  chez  les  enfants,  comme  chez  les  adultes.  Hayem  a 
voulu  introduire  directement  dans  le  sang,  par  la  phlébotomie  et  même  par 
l'artériotomie,  une  solution  sulfatée  et  chlorurée  sodique,  dont  il  a  publié  la 
formule.  La  transfusion  de  ce  sérum  artificiel  a  fourni,  même  chez  les  enfants, 
quelques  succès.  Elle  ne  dispense  pas  d'agir  sur  la  peau  par  des  frictions 
stimulantes  et  de  combattre  l'algidité  par  des  boules   d'eau  chaude. 

L'antisepsie  intestinale,  essayée  par  Bouchard,  ne  lui  a  pas  donné  tous  les 
résultats  qu'il  en  espérait  ;  c'est  pourtant  une  médication  rationnelle.  Mets- 
chnikoiï  et  Roux  ont  préparé  un  sérum  anliloxique  obtenu  en  injectant  des 
toxines  cholériques  au  cheval.  Résultats  chez  les  lapins  très  favorables  (1896). 
Puis  la  vaccination  anticholérique  est  entrée  dans  la  pratique. 


24.   —   PESTE 


La  peste  est  une  maladie  infectieuse,  contagieuse,  épidémique,  qui  a  fait 
jadis  de  grands  ravages  en  Europe  et  qui  menace  encore  l'ancien  continent, 
après  en  avoir  été  bannie  pendant  des  siècles.  Elle  se  caractérise  le  plus  sou- 
vent parune  inflammation  des  ganglions  sous-cutanés,  d'où  le  nom  de  peste 
bubonique  qui  lui  a  été  donné. 

Étiologie.  —  Le  D""  Yersin,  d'une  part,  le  D^"  Kitasato,  de  l'autre,  exami- 
nant les  pestiférés  de  Hong-Kong  (1894),  ont  découvert  dans  les  ganglions 
tuméfiés  un  microbe  spécifique  qui  a  les  caractères  suivants  :  bacille  court  à 
bouts  arrondis  ne  prenant  pas  le  Gram,  plus  colorable  à  ses  extrémités  qu'en 
son  milieu,  variable  de  forme  suivant  ses  milieux  de  culture,  poussant  très 
bien  sur  la  gélose.  La  peste  est  donc,  comme  on  pouvait  le  prévoir,  une 
maladie  microbienne. 
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Elle  se  propage  par  contact  direct  ou  indirect,  par  les  personnes  ou  par  les 
objets  contaminés.  Dans  la  plupart  des  épidémies,  on  a  été  frappé  de  la 
grande  mortalité  des  rats  et  des  souris,  et  Yersin  a  trouvé,  dans  les  viscères 
de  ces  rongeurs,  un  grand  nombre  de  bacilles  pesteux  ;  il  a  pu  transmettre  la 
maladie  aux  rats  indemnes  en  leur  faisant  manger  des  organes  de  rats  ou 
souris  morts  de  la  peste. 

En  1897,  Simond,  aux  Indes,  a  constaté  que  les  puces  pouvaient  servir 
d'agents  de  transmission.  Quand  un  rat  pestiféré  meurt,  en  efïet,  elles  l'aban- 
donnent pour  aller  sur  d'autres  rats,  sur  les  hommes,  les  enfants  du  voisi- 
nage, leur  transmettre  la  maladie  ;  on  trouve,  en  effet,  dans  l'intestin  de  ces 
puces,  des  bacilles  virulents  en  abondance.  En  enfermant  dans  un  bocal  des 
souris  saines  et  des  puces  pestiférées,  on  fait  mourir  les  souris  de  la  peste.  Il 
faut  donc  se  défier  des  puces,  des  punaises,  moustiques  et  autres  insectes 
parasites  de  l'homme  et  des  animaux. 

Enfin  la  peste,  dans  quelques  cas,  prend  la  forme  pneiimonique  sans 
bubons  apparents.  Les  malades,  en  proie  à  la  pneumonie  pesleuse,  rendent 
des  crachats  sanguinolents,  pleins  de  microbes  ;  d'où  la  possibilité  de  la 
transmission  par  inhalation  dans  leur  entourage. 

Roux  et  Batzaroff  ont  pu  transmettre  la  peste  aux  cobayes  en  badigeon- 
nant leurs  fosses  nasales  avec  un  pinceau  trempé  dans  une  culture  récente 
de  bacilles  pesteux.  Donc  on  peut  être  infecté  par  les  voies  respiratoires. 
C'est  ainsi  que  le  D^"  Mûller  l'a  été  à  Vienne  en  1898. 

En  résumé,  la  peste  peut  se  transmettre  :  1°  par  une  excoriation  cutanée, 
par  une  piqûre  d'insecte  ;  2°  par  ingestion  ;  3^  par  inhalation. 

Elle  ne  récidive  pas  ;  une  première  atteinte  confère  l'immunité. 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  description  du 
microbe  de  Yersin,  donnée  plus  haut.  Quant  aux  lésions  qu'il  détermine, 
elles  affectent  la  peau  et  le  tissu  sous-cutané,  les  voies  lymphatiques,  le  tube 
digestif  et  ses  annexes,  l'appareil  respiratoire,  le  cœur. 

A  la  peau,  on  a  noté  la  formation  de  plaques  rouges  surmontées  de  vési- 
cules {charbons)  ;  le  derme  devient  dur,  s'ulcère,  se  creuse,  se  sphacèle.  Les 
ganglions  lymphatiques  sont  presque  toujours  engorgés,  et  le  gonflement  est 
très  appréciable  au  niveau  des  aines  {bubon).  D'abord  durs,  les  ganglions  se 
ramollissent  ensuite  et  suppurent.  Sur  la  muqueuse  du  tube  digestif,  on 
remarque  une  congestion  vive  presque  générale.  Le  foie  est  très  gros,  marbré, 
mou.  La  rate  est  également  hypertrophiée. 

Les  plèvres  peuvent  être  le  siège  d'épanchements  séreux  ou  hémorra- 
giques. Mais  les  poumons  sont  surtout  touchés  :  congestion  intense,  apo- 
plexie, infarctus,  hépatisation,  broncho-pneumonie,  œdème,  granulations 
pesteuses  simulant  un  peu  les  tubercules,  ganglions  bronchiques  très  hyper- 
trophiés. Le  péricarde  peut  être  le  siège  d'épanchements  séreux  ou  séro- 
sanguinolents.  Le  cœur  est  mou,  dilaté,  rempli  de  sang  dans  sa  moitié  droite, 
vide  à  gauche  (foyers  hémorragiques  et  points  de  ramollissement);  segmen- 
tation fibrillaire  du  myocarde.  Une  congestion  vive  se  voit  dans  le  cerveau, 
la  moelle,  les  méninges  cérébro-spinales.  Le  rein  est  également  congestionné, 
apoplectiforme.  Agote  et  Médina  {La  peste  bubonique  dans  la  République 
CoMBY.  —  Maladies  de  l'Enfance.  9 
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Argentine  el  au  Paraguay,  Buenos-Ayres,  1901)  signalent  la  néphrite  paren- 
chymaleuse. 

Symptômes.  —  On  distingue  trois  formes  cliniques  principales  :  1°  la  peste 
bubonique  ;  2^  la  peste  pneumonique  ;  3^  la  peste  septicémique  ou  à  charbons. 
On  n'est  pas  fixé  sur  la  durée  de  l'incubation,  qui  pourrait  varier  entre  deux 
et  plusieurs  jours. 

Le  début  a  lieu  par  un  violent  accès  de  fièvre,  avec  céphalalgie,  prostra- 
tion, délire.  Le  premier  ou  le  second  jour  se  montrent  les  ganglions  dans 
l'aine  (bubons)  ;  ils  sont  très  douloureux  et  grossissent  rapidement.  Des 
phlyctènes  peuvent  apparaître  sur  la  peau  ;  des  pétéchies  ou  des  lésions 
anthracoïdes  {charbons)  couvrent  le  tronc,  le  ventre,  les  cuisses.  Face  pâle, 
yeux  injectés,  langue  sèche,  dyspnée,  fréquence  du  pouls,  fièvre  élevée  (39, 
40,  41*')  ;  urines  albumineuses  et  acides  le  plus  souvent. 

Après  six,  huit,  dix  jours  de  ces  symptômes,  le  malade  peut  guérir.  La 
fièvre  tombe  peu  à  peu,  la  suppuration  s'empare  de  un,  deux  ou  plusieurs 
ganglions,  et  une  convalescence  lente  s'établit.  Dans  les  cas  graves,  la  mort 
survient  entre  le  troisième  et  le  septième  jour.  Quand  le  sang  pris  avec  une 
piqûre  aux  doigts  renferme  beaucoup  de  microbes,  c'est  un  mauvais  signe. 

Il  existe  des  formes  bénignes,  atténuées,  ambulatoires,  dans  lesquelles  il 
y  a  peu  de  fièvre,  peu  ou  pas  de  prostration,  mais  seulement  quelques  engor- 
gements modérés  des  ganglions  ;  ces  formes  seraient  fréquentes  chez  les 
enfants,  entre  huit  et  douze  ans  ;  la  fièvre  ne  dure  que  deux  ou  trois  jours, 
lès  bubons  ne  suppurent  pas.  Parfois  même  le  bubon  est  le  seul  symptôme 
manifeste,  l'état  général  restant  indemne.  Cette  forme  bénigne,  qui  appar- 
tiendrait surtout  au  début  et  à  la  fin  des  épidémies,  serait  aisément  méconnue. 

La  forme  seplicémique,  dans  laquelle  le  sang  est  rapidement  envahi  par  les 
bacilles,  et  qui  se  caractérise  par  les  phlyctènes,  les  charbons,  les  pétéchies, 
est  la  plus  grave  de  toutes.  La  prostration  est  complète  ;  il  y  a  de  l 'hyper- 
thermie  (410),  de  l'ataxie,  du  délire,  et  enfin  le  coma.  Mort  en  deux  ou 
trois  jours. 

La  forme  pneumonique  est  aussi  une  forme  grave,  caractérisée,  outre  la 
fièvre  et  l'état  général,  par  de  la  dyspnée,  de  la  toux,  une  expectoration 
rouillée  fourmillant  de  bacilles  ;  il  n'y  a  généralement  pas  de  bubon. Mort  en 
quatre  ou  cinq  jours.  On  pourrait  décrire  d'autres  formes  :  une  forme  ner- 
veuse (crampes,  convulsions  éclamptiques  chez  les  enfants),  une  forme  hémorra- 
gique (peste  noire),  une  forme  gasiro-intestinale,  des  formes  chroniques,  mais 
il  n'est  pas  utile  de  surcharger  le  tableau  clinique. 

Pronostic.  —  La  peste  est  une  des  maladies  épidémiques  les  plus  graves 
que  l'on  connaisse  ;  sa  mortalité  dépasse  celle  de  la  fièvre  jaune,  du  choléra, 
de  la  variole,  et  généralement  de  toutes  les  maladies  infectieuses  humaines. 

Dans  les  épidémies  récentes  des  Indes,  de  la  Chine,  de  l'Egypte,  de  Mada- 
gascar, la  mortalité  a  atteint  70,  80,  90  et  parfois  95  p.  100.  Grâce  aux 
mesures  prophylactiques  et  à  l'emploi  du  sérum,  dont  nous  parlerons  plus 
bas,  la  mortalité  a  pu  être  abaissée  à  40  et  à  30  p.  100. 

Parmi  les  formes  les  plus  meurtrières,  il  faut  mettre  en  première  ligne  la 
forme  septicémique  et  la  forme  pulmonaire. 
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Diagnostic.  —  Très  difficile  au  début  des  épidémies,  le  diagnostic  devient 
ensuite  très  facile  ;  l'invasion  subite,  la  prostration,  l'hyperthermie,  la 
céphalalgie,  l'apparition  rapide  des  bubons  inguinaux  ne  laissent  bientôt 
place  à  aucun  doute.  Aucune  adénite  de  cause  banale  ne  se  développe  avec 
autant  de  rapidité  et  d'ampleur  que  le  bubon  pesteux,  et  cela  sans  porte 
d'entrée  apparente.  Il  est  donc  facile  d'éliminer  Vadénite  îraumatique,  le 
bubon  chancreux,  Vécroiielle  scrofuleiise.  La  pustule  maligne  simule  les  char- 
bons de  la  peste,  et  l'examen  bactériologique  sera  parfois  nécessaire  pour 
lever  les  doutes.  Les  formes  bénignes  sont  souvent  méconnues. 

La  forme  septicémique  peut  être  confondue  avec  la  fièvre  paludéenne,  la 
fièvre  récurrente,  le  typhus,  quoiqu'il  n'y  ait  ni  bubons,  ni  charbons,  dans  ces 
dernières  maladies.  La  forme  pulmonaire  peut  être  prise  pour  une  pneumonie 
ou  une  broncho-pneumonie.  L'examen  bactériologique  des  crachats  per- 
mettra d'éviter  l'erreur. 

Traitement  et  Prophylaxie.  —  Le  D^  Yersin  a  préparé,  à  l'Institut  Pasteur 
de  Paris,  un  sérum  antipesteux  qu'il  a  eu  l'occasion  d'éprouver  en  Chine  et 
à  Bombay.  Ce  sérum,  qui  a  un  pouvoir  préventif  notable,  n'a  pas  semblé 
posséder  à  un  égal  degré  le  pouvoir  curatif. 

Le  Dr  Roux  ayant  inoculé  des  chevaux  directement  dans  les  veines,  avec 
des  bacilles  pesteux  tués  par  la  chaleur,  obtint,  après  un  an,  un  sérum  actif 
dont  1/40  de  centimètre  cube  préserve  les  souris  contre  l'inoculation  du  ba- 
cille pesteux  le  plus  virulent,  et  dont  1/4  de  centimètre  cube  guérit  ces  mêmes 
souris  s'il  est  injecté  seize  heures  après  l'inoculation  virulente.  Munis  de  ce  sé- 
rum, Galmette  et  Salimbeni  sont  allés  à  Porto  (septembre  1899)  combattre  la 
peste,  qui  venait  d'éclater  dans  cette  ville.  Sur  104  malades  traités,  14  seule- 
ment succombèrent.  De  33  p.  100,  la  mortalité  était  tombée  à  13  p.  100. 

Il  ne  faut  pas  avoir  peur  d'injecter  de  grandes  quantités  de  sérum:  20  cen- 
timètres cubes  à  la  fois  pour  les  petits  enfants,  40  centimètres  cubes  pour  les 
plus  grands.  On  renouvelle  l'injection  plusieurs  fois,  suivant  la  gravité  des 
cas.  Dans  un  cas, Galmette  a  pu  injecter  en  six  jours  320  centimètres  cubes  de 
sérum,  avec  résultat  favorable.  Dans  les  cas  de  pneumonie  pesteuse,  il  a 
introduit  le  sérum  (20  centimètres  cubes)  dans  les  veines.  Ce  sérum  est  donc 
efficace  ;  il  a  aussi  un  pouvoir  préventif  assez  durable  (vingt  a  vingt-cinq 
jours)  et  permet  de  vacciner  l'entourage  des  malades  et  les  personnes  appe- 
lées à  leur  donner  des  soins. 

Dans  l'Inde,  Haiïkine  a  pu  vacciner  avec  succès  des  milliers  de  personnes 
en  leur  injectant  sous  la  peau  des  cultures  de  bacilles  pesteux  tués  par  la 
chaleur  à  70^. 

A  titre  prophylactique,  il  faut  conseiller,  non  pas  les  quarantaines  et  les 
cordons  sanitaires,  mais  surtout  la  dé-infection,  l'isolement,  la  vaccination, 
la  destruction  méthodique  des  rats  et  des  souris,  sans  toucher  aucun  cadavre 
de  ces  animaux  avec  les  mains  (les  ramasser  avec  une  pelle  métallique  et' les 
incinérer  ou  les  immerger  dans  l'acide  sulfurique).  On  devra  désinfecter  avec 
soin  les  locaux  habités,  au  besoin  les  brûler  ou  les  abandonner  momentané- 
ment, assainir  les  quartiers  malpropres,  inspecter  les  maisons  suspectes, 
rendre  obligatoire  la  déclaration  de  tous  les  cas. 
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25. —  FIÈVRE    JAUNE 


La  fièvre  jaune  [typhus  amaril,  vomiio  negro)  est  une  maladie  infectieuse  et 
spécifique,  contagieuse,  épidémique  et  endémique  dans  certaines  contrées 
tropicales  (Antilles,  Mexique,  Brésil).  C'est  une  maladie  côtière  et  maritime, 
absente  des  altitudes  et  des  climats  froids,  familière  aux  ports  de  la  zone 
torridc. 

Étiologie.  —  On  a  remarqué  que  les  nègres  et  les  métis  jouissaient  d'une 
immunité  naturelle  presque  absolue  ;  les  blancs,  les  Européens  non  accli- 
matés sont  prédisposés.  Dans  certaines  épidémies,  les  enfants  sont  épargnés, 
surtout  les  plus  jeunes.  La  maladie  ne  récidive  généi'alement  pas,  mais 
l'immunité  acquise  par  une  première  atteinte  peut  se  perdre  par  un  séjour 
prolongé  dans  les  pays  indemnes. 

Le  microbe  de  la  fièvre  jaune  est  très  résistant  en  dehors  de  l'organisme, 
et  la  maladie  peut  être  importée  par  des  navires  n'ayant  pas  abrité  depuis 
longtemps  de  passagers  malades. 

Au  point  de  vue  bactériologique,  des  recherches  nombreuses  ont  été 
entreprises.  Richardson  (1898)  a  décrit  une  bactérie  spéciale  ;  Domingos 
Freire  a  trouvé  le  Crypiococcus  xanlhogenicus  et  préparé  un  vaccin  dont  il 
s'est  servi  au  Brésil  avec  un  succès  douteux. 

Gapitan  et  Charrin,  sur  des  échantillons  de  sang  provenant  du  Sénégal, 
ont  trouvé  un  microcoque  ;  Gibier  a  donné  pour  pathogène  un  bacille  sécré- 
tant une  matière  noire. 

Plus  tard  Sanarelli,  à  Montevideo  (1897),  a  décrit  un  bacille  ictéroïde 
qui  se  trouve  dans  le  sang  et  les  tissus,  associé  souvent  au  streptocoque, 
au  staphylocoque,  au  colibacille.  C'est  un  petit  bâtonnet  à  bouts  arrondis,  de 
2  à  4  a  de  longueur,  cilié,  se  présentant  par  paires  ou  par  petits  groupes.  Il  a 
pu  le  cultiver,  déterminer  sa  toxine  et  l'inoculer  avec  succès.  Cette  toxine 
idéroîde  produit  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie,  l'ictère,  l'albuminurie, 
les  hémorragies,  les  congestions  viscérales,  les  vomissements.  Il  suffit  d'une 
petite  quantité  de  toxine  (culture  filtrée)  pour  reproduire  chez  l'homme  le 
tableau  complet  de  la  maladie.  D'après  des  recherches  récentes,  les  mous- 
tiques joueraient  dans  la  propagation  de  la  fièvre  jaune  le  même  rôle  que 
dans  celle  de  la  malaria.  Seulement,  au  lieu  de  V Anophèles,  ce  serait  le  Sîego- 
myia  qui  inoculerait  le  germe  du  vomiio  negro. 

■  Ânatomie  pathologique.  —  Sur  le  tube  digestif,  on  note  un  piqueté  hémor- 
ragique de  l'estomac,  des  sulïusions  sanguines  du  cardia  et  de  la  grande 
tubérosité,  de  la  psorentérie  ;  le  foie  est  gras,  jaune  et  mou,  rate  peu 
atteinte  ;  des  congestions,  hémorragies,  apoplexies,  se  voient  dans  les 
reins,  poumons,  centres  nerveux.  Crevaux  a  signalé  la  dégénérescence  grais- 
seuse des  capillaires  de  l'estomac,  ainsi  que  celle  des  cellules  glandulaires 
gastriques.  Dans  le  sang,  on  a  trouvé  la  diminution  et  la  désintégration  des 
hématies,  la  diminution  de  la  fibrine,  l'augmentation  de  la  graisse  et  des 
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matières  extractives.  En  somme,  mêmes  lésions  que  dans  l'ictère  grave  et  la 
variole  hémorragique. 

Symptômes.  —  Céphalalgie  très  accusée  chez  l'adulte,  moindre  chez  l'en- 
fant ;  vomissements  incessants,  hématémèse,  odeur  acide  de  l'haleine. 
Hyperthermie,  40°,  avec  rémissions  matinales  faibles  ;  parfois  intermit- 
tences. Couleur  jaune  des  téguments.  On  a  distingué  plusieurs  formes  cli- 
niques (Clémente  Ferreira)  :  1°  forme  lypiwïde,  langue  sèche,  rôtie,  prostra- 
tion, météorisme,  délire,  albuminurie,  défervescence  en  lysis;  2°  forme  fou- 
droyante, s'observe  dans  la  première  enfance  et  se  traduit  par  des  vomisse- 
ments noirs,  du  mclsena,  du  coma,  des  convulsions  (mort  en  trente-six  ou 
quarante-huit  heures)  ;  3°  forme  hémorragique,  se  rencontrant  dans  le  tiers 
des  cas  et  se  caractérisant  par  des  hémorragies  de  toutes  les  muqueuses  ; 
4"  forme  gastrique,  avec  vomissements  sans  hémorragie  ;  cette  forme  se  voit 
surtout  chez  les  enfants  dyspeptiques. 

Diagnostic.  —  Les  hémorragies,  le  vomissement  noir,  la  fièvre,  l'invasion 
brutale,  la  coloration  pseudo-ictérique  de  la  peau  forment  un  ensemble 
caractéristique.  L'ictère  est  surtout  hémaphéique,  il  n'est  pas  franc  ;  il  se 
distingue  de  l'ictère  catarrhal  et  de  l'ictère  grave.  Dans  les  pays  tropicaux, 
la  malaria,  dans  ses  formes  pernicieuses,  peut  prêter  à  la  confusion  ;  il  faudra 
rechercher  l'hématozoaire  de  Laveran. 

Traitement.  — On  cherche  à  modérer  la  fièvre,  à  arrêter  les  vomissements. 
La  quinine  sera  donnée  par  la  voie  hypodermique  pour  aller  plus  vite  (20  à 
50  centigrammes  de  bichlorhydrate  par  seringue  de  Pravaz). 

On  fera  de  grands  lavages  de  l'intestin.  On  prescrira  la  glace,  les  boissons 
glacées,  le  Champagne,  la  potion  de  Rivière.  Contre  l'albuminurie,  l'anurie, 
le  collapsus,  les  hémorragies  abondantes,  on  aura  recours  aux  injections  de 
sérum  artificiel  (7  grammes  de  chlorure  de  sodium  par  litre  d'eau  stérilisée). 
Injections  d'éther,  de  caféine,  de  spartéine.  Inhalations  d'oxygène. 

Pour  préserver  l'entourage,  isolement  absolu,  désinfection  des  déjections, 
des  locaux,  des  objets  souillés.  Nous  n'avons  pas  à  discuter  la  question  des 
quarantaines  maritimes  ou  terrestres,  qui  sont  du  ressort  de  la  législation 
internationale  et  de  la  police  sanitaire. 

Au  point  de  vue  prophylactique,  il  faut  assainir  le  sol,  dessécher  les 
marais,  faire  disparaître  les  eaux  stagnantes,  afin  de  supprimer  les  mous- 
tiques du  genre  Stegomyia. 


26. —  TETANOS 

J'insisterai  un  peu  sur  le  tétanos  chirurgical  observé  dans  la  seconde 
enfance,  et  beaucoup  sur  le  tétanos  des  nouveau-nés,  qui,  rare  à  Paris,  sévit 
à  l'état  endémique  dans  certaines  contrées  de  l'Europe  et  de  l'Afrique. 

Ëtiologie.  —  Le  tétanos  est  une  maladie  infectieuse,  dont  le  microbe  a 
été  découvert  par  Nicolaïer  en  1884.  C'est  un  bacille  fin,  sporulé,  qui  prend 
dans  les  cultures  la  forme  d'une  épingle  ou  d'une  baguette  de  tambour  ;  il  a 
été  trouvé  d'abord  chez  des  souris  inoculées  avec  de  la  terre.  En  1886,  Rosen- 
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bach  tléoouvriL,  chez  l'homme,  le  bacille  de  Nicolaïcr,  et,  en  1889,  Kilasato  . 
l'obtint  en  culture  pure.  11  se  trouve  un  peu  partout,  dans  la  terre  des  rues, 
des  champs  cultivés,  des  jardins,  dans  la  poussière  des  appartements,  dans 
les  excréments  d'animaux  sains  (cheval,  bœuf),  dans  le  foin.  Il  est  anaérobie, 
SOS  spores  sont  très  résistantes  (S.  Tolcdo  et  Veillon,  yirch.  de  Mèd.  Exp., 
lerjiov.  1890). 

La  plaie  ombilicale,  qui  succède  à  la  chute  du  cordon,  est  une  porte  grande 
ouverte,  qui  explique  la  prédisposition  des  nouveau-nés  au  tétanos.  Les 
enfants  nègres  sont  atteints  plus  souvent  que  les  blancs  ;  si  ce  n'est  pas  une 
question  de  race,  ce  n'est  pas  à  coup  sûr  une  question  de  température 
extérieure,  car  les  régions  froides  (Islande,  îles  Féroë,  îles  Hébrides)  sont 
frappées  comme  les  régions  tropicales.  Le  D^"  Labonne  rapporte  qu'à  Saint- 
Kilda  beaucoup  d'enfants  sont  emportés  par  le  tétanos  huit  jours  après  leur 
naissance,  d'où  le  nom  de  eighl  days  sickness  donné  à  la  maladie  par  les  habi- 
tants. Depuis  que  le  cordon  est  pansé  asepliquement,  le  tétanos  a  disparu  de 
Saint-Kilda  (D^  Turncr,  Drit.  mcd.  Assac,  29  juillet  189G).  En  dehors  des 
constatations  l>actériologiqucs,  l'anatomie  pathologique  est  muette,  et  c'est  ' 
à  peine  si  les  protocoles  d'autopsie  indiquent  une  congestion  des  centres  ner- 
veux qui  pput  êl  re  aussi  bi(,'n  le  résultat  que  la  cause  des  crises  tétaniques. 

Symptômes.  —  Le  tétanos  ou  trismus  des  nouveau-nés  débute,  en  général, 
dans  la  première  semaine  de  la  vie.  11  s'annonce  par  une  gêne  dans  la  succion 
que  l'enfant  traduit  par  des  cris  rauques  et  étouffés  au  moment  où  la  nour- 
rice lui  présente  le  sein.  Il  prend  bien  le  mamelon  entre  ses  lèvres,  mais  il  fait 
de  vains  efforts  pour  en  retirer  le  lait.  Bientôt  il  y  renonce,  et  on  remarque 
que  la  mâchoire  inférieure  est  rigide  et  immobile  ;  le  doigt  introduit  entre  les 
arcades  dentaires  est  serré  et  ne  peut  abaisser  le  maxillaire  inférieur  :  en  un 
mot,  il  y  a  du  îrismus.  Dès  ce  moment,  la  déglutition  est  difficile  ou  impos- 
sible, ce  dont  on  peut  s'assurer,  en  faisant  glisser  du  lait  entre  les  lèvres  de 
l'enfant,  ou  bien  en  introduisant  le  liquide  par  le  nez  ;  aussitôt  le  lait  est 
rejeté  au  milieu  des  efforts  de  toux.  La  contracture,  après  les  muscles  des 
mâchoires,  envahit  les  muscles  du  cou  ;  la  nuque  devient  raide  ;  les  masses 
musculaires  du  dos  et  des  membres  se  prennent  à  leur  tour,  et  l'enfant  ofïre 
l'attitude  de  Vopislholonos.  II  est  alors  raide  comme  une  barre  de.  fer. 

Gomme  chez  l'adulte,  il  y  a  des  crises  paroxystiques  dans  la  contracture, 
mais  ces  crises  sont  moins  nettes,  et  le  tétanisme  est,pour  ainsi  dire,  perma- 
nent. 11  en  résulte  que  la  respiration  est  grandement  entravée  et  que  l'enfant 
présente  un  état  demi-asphj'xique  attesté  par  la  cyanose  de  la  face  et  des 
téguments.  Dès  le  début,  la  température  monte  à  un  degré  élevé  ;  elle  atteint 
40,  410  et  même  42,  43»  chiffres  ex  eplionnt  h  en  dehors  du  tétanos.  Les 
formes  graves,  et  celle  que  je  viens  de  prendre  pour  type  en  est  une, 
se  terminent  par  la  mort  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  ;  dans 
quelques  cas,  la  marche  est  même  plus  rapide.  Les  formes  curables  présen- 
tent une  durée  plus  longue,  et  l'on  voit  des  intervalles  de  calme  relatif  séparer 
les  crises  convulsives  ;  la  température  est  peu  élevée  (38°)  ou  même  normale, 
quand  elle  n'est  pas  abaissée.  La  bénignité  de  cette  dernière  forme,  comparée 
à  la  gravité  de  la  première,  peut  faire  admettre  l'existence  de  deux  maladies 
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similaires  mais  distinctes.  L'une,  incurable  et  foudroyante,  serait  réellement 
infectieuse  ;  l'autre,  curable  et  traînante,  aurait  une  origine  réflexe  :  excita- 
tion nerveuse  périphérique  (état  tétanoïde,  pseudo-tétanos,  tétanie  à  forme 
de  tétanos).  Malgré  tout,  le  pronostic  du  tétanos  des  nouveau-nés  sera  consi- 
déré comme  très  grave,  et  l'apparition  du  Irismus  dans  les  premiers  jours  de 
la  naissance  devra  inspirer  les  plus  vives  inquiétudes.  Le  pronostic  chez  les 
enfants  plus  âgés  est  moins  grave,  et  la  proportion  des  guérisons  devient  de 
jour  en  jour  plus  forte,  grâce  à  la  sérothérapie  antitétanique  intensive.  Dans 
la  seconde  enfance,  les  symptômes  sont  les  mêmes  que  chez  les  adultes.  A 
signaler  la  forme  télanos  céphalique  de  Rose  dont  la  Doctoresse  A.  Ugon  [Arch. 
Lai.  Am.  de  Pedialria,  mars-avril  1918)  a  rapporté  un  cas  suivi  de  guérison 
chez  un  garçon  de  12  ans  ayant  reçu  un  coup  de  pierre  à  la  région  malaire 
gauche  :  paralysie  faciale  complète  du  même  côté,  triimus,  contractures 
13  jours  après.  On  a  injecté  150  ce.  de  sérum  antitétanique  c^ort 30  ce.  intra- 
veineux. 

Diagnostic.  —  Le  tétanos  des  nouveau-nés  sera  reconnu  aisément  ;  le 
trismus  bien  constaté  suffit  au  diagnostic.  Cependant  un  spasme  de  la  glotte, 
avec  la  raideur  convulsive  du  corps  et  la  cyanose  qui  l'accompagnent,  pour- 
raient en  imposer;  le  spasme  de  la  glotte  et  ce  qu'on  appelle  vulgairement  les 
convulsions  inlernes  sont  des  crises  absolument  éphémères  et  sans  véritable 
trismus.  La  tétanie  dans  sa  forme  généralisée  {pseudo-lélanos)  simule  le 
tétanos  ;  mais  elle  a  une  durée  plus  longue  et  un  pronostic  moins  funeste.  Le 
tétanos  étant  reconnu,  on  s'efïcrcera  d'en  dévoiler  la  cause;  on  cherchera 
l'origine  de  la  contagion  et  la  porte  d'entrée  du  contage  (ombilic). 

Prophylaxie  et  Traitement. —  L'isolement  et  la  désinfection  s'imposeraient 
dans  une  maternité  que  le  tétanos  des  nouveau-nés  aurait  visitée,  pour  pré- 
veiir  la  diffusion  épidémique.  Pour  la  prophylaxie  individuelle,  on  fera  le 
pansement  antiseptique  de  toute  plaie  pouvant  servir  de  porte  d'entrée  à 
l'infection  ;  la  plaie  ombilicale  sera  recouverte  d'ouate  hydrophile  après 
poudrage  au  peroxyde  de  zinc  ou  au  bismuth.  L.  Cerf  {Anjou  Médical,  1905) 
propose  même  de  saupoudrer  la  plaie  ombilicale  avec  du  sérum  antitéta- 
nique desséché.  En  cas  de  plaie  suspecte,  il  convient  d'injecter  préventive- 
ment le  sérum  antitétanique  (10  à  20  c.  c.  suivant  les  cas. 

La  maladie  étant  déclarée,  on  alimentera  l'enfant  en  introduisant  dans 
son  estomac,  par  le  cathétérisme  naso-œsophagien,  la  quantité  de  lait  néces- 
saire ;  on  le  mettra  dans  une  chambre  bien  aérée,  mais  peu  éclairée,  loin  de 
tout  bruit  et  de  toute  agitation.  Comme  remèdes,  on  a  vanté  Vexirail  de  fève 
de  Calabar  en  injections  sous-cutanées  (1/2  ou  1  centigramme)  chaque  jour 
ou  deux  fois  par  jour,  le  chloral  et  le  bromure  en  lavement  (0  gr.  50  et  1  gr.), 
répétés  trois  ou  quatre  fois  par  jour  ;  le  chloroforme  peut  être  essayé,  mais 
avec  prudence.  Kitasato  a  inoculé,  à  un  enfant  de  neuf  jours  atteint  de  téta- 
nos et  dont  la  plaie  ombilicale  présentait  des  bacilles  de  Nicolaïer,  du  sérum 
d'animal  rendu  réfractaire,  sans  succès  (1891).  Roux  et  Vaillard  ont  obtenu 
de  meilleurs  résultats  avec  le  sérum  de  chevaux  immunisés. 

En  Italie,  on  a  injecté  l'acide  phénique  à  2  ou  3  p.  100  (méthode  de  Bac- 
celh),  le  sublimé  corrosif  à  1  p.  1.000,  l'antitoxine  préparée  avec  du  sérum  de 
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chien  rendu  réfra claire  (Tizzoni  et  Cattani,  Biforma  Medica,  octobre  et 
novembre  1891).  La  méthode  de  Baccclli  et  celle  de  Tizzoni  et  Cattani  ont 
donné  chacune  quelques  succès.  Margaret  Phillips  [Brit.  med.  Journ., 
11  décembre  1909)  a  guéri  un  garçon  de  13  ans  par  des  injections  phéniquécs 
à  4  p.  100  (un  centimètre  cube  deux  fois  par  jour).  Le  D^  Herbert  L.  Evans 
a  guéri  un  garçon  de  quatorze  ans  avec  l'antitoxine  de  Tizzoni  en  injectant 
en  quelques  jours  4''''",5  du  liquide  {Bril.  mcd.  Journ.,  15  septembre  1894). 

Roux  et  Borrel  ont  conseillé  d'injecter  l'antitoxine  dans  le  cerveau,  et 
Chauffard  et  Quénu  doivent  un  succès  à  cette  méthode  {Presse  Médicale, 
1898).  On  fait  une  trépanation  au  niveau  des  lobes  frontaux,  et  on  injecte 
lentement,  en  dix  minutes,  dans  le  tissu  cérébral,  2  centimètres  cubes  d'anti- 
toxine de  chaque  côté.  On  a  proposé  d'injecter  le  sérum  sous  l'arachnoïde 
spinale,  par  la  ponction  lombaire  ;  les  quantités  sont  alors  plus  grandes 
(20,  40,  GO  centimètres  cubes).  Heubner,  sur  six  enfants,  n'a  obtenu  aucun 
succès  par  cette  méthode  (Siiard,  Thèse  de  Paris,  1900). 

F.  Peruzzi  {La  Pedialria,  juillet  1908),  injectant  le  sérum  antitétanique 
dans  le  canal  rachidien  par  la  ponction  lombaire,  n'a  rien  obtenu  par  les 
petites  doses  de  10  centimètres  cubes,  la  dose  de  30  centimètres  cubes  s'étant 
montrée  très  efficace.  G.  Menabuoni  {Biv.  di  Clin.  Pedialrica,  10  mars  1911) 
sur  7  cas,  a  obtenu  5  guérisons  avec  le  sérum  antitétanique  de  Tizzoni. 

J'ai  obtenu  des  succès  dans  la  seconde  enfance,  en  injectant  des  doses 
considérables  de  sérum  antitétanique  sous  la  peau  et  dans  le  canal  rachidien. 
{Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  sept.  1915).  Le  D""  J.  Renault  {Soc.  méd.  des  Hôp., 
8  novembre  1912),  chez  un  enfant  de  11  ans,  qui  a  guéri,  a  injecté  260  cen- 
timètres cubes  de  sérum  antitétanique  en  cinq  jours.  L.  Martin  et  H.  Darré 
{Soc.  méd.  Hôp. ,2b  juin  1909)  avaient  déjà  traité  un  garçon  de  8  ans,  avec 
succès,  par  la  même  méthode.  P.  Nobécourt  et  E.  Peyre  {Arch.  de  Méd.  des 
Enfants,  nov.  1916)  ont  guéri  par  la  sérothérapie  intra-veineuse  massive  un 
enfant  de  8  ans  :  280  ce.  en  injections  intra-veineuses,  60  ce.  par  d'autres 
voies  (40  sous  la  peau,  20  dans  le  rachis),  en  tout  340  ce.  de  sérum  antitéta- 
nique. A.  Williman  {Arch.  Lai.  Amer,  de  Pedialria,  janvier-février  1916),  sur 
5  cas  dans  le  service  de  L.  Morquio,  a  obtenu  5  guérisons  (4  par  le  sérum  an- 
titétanique) chez  des  garçons  entre  7  et  14  ans. 

L'injection  intra-rachidienne  de  sulfate  de  magnésie  à  25  p.  100  (2  à 
3  centimètres  cubes)  est  moins  recommandable.  R.  Debré  {Soc.  méd.  Hôp., 
29  avril  1909)  l'a  employée  sans  succès  chez  une  fille  de  8  ans. 

Le  D'  E.  de  Benedetti  {Gazz.  degli  Osp.,  17  avril  1904)  a  traité  une  fille  de 
onze  ans  par  le  chloral  et  par  l'injection  de  substance  cérébrale  de  cobaye 
(25  grammes  émulsionnés  avec  eau  distillée).  L'enfant,  qui  a  guéri,  a  reçu 
130  grammes  de  substance  cérébrale  et  20  grammes  de  chloral  en  huit  jours. 
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La  rage  est  une  maladie  infectieuse  dont  les  enfants,  toujours  enclins  à 
taquiner  les  chiens  qui  passent,  sont  trop  souvent  victimes  ;  il  importe  donc 
de  bien  connaître  les  signes  de  celte  maladie,  quoiqu'il  scit  trop  tard  pour 
agir  quand  ils  apparaissent,  ne  fût-ce  qu'au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Étiologie.  —  La  rage  est  une  maladie  de  l'espèce  canine  ;  elle  ne  se  déve- 
loppe chez  les  animaux  et  chez  l'homme  que  par  inoculation  directe.  Cette 
inoculation  résulte  le  plus  souvent  d'une  morsure  qui  fait  pénétrer  la  salive 
virulente  du  chien  enragé  dans  le  sang  de  sa  victime.  Les  travaux  de  Pasteur 
et  de  ses  élèves,  s'ils  n'ont  pas  abouti  encore  à  la  découverte  du  microbe  de 
la  rage,  nous  ont  appris  du  moins  à  atténuer  sa  virulence  et  à  vacciner  avec 
succès  les  individus  mordus,  à  l'aide  d'un  virus  rabique  cultivé.  On  sait,  grâce 
à  ces  travaux,  que  le  virus  rabique  se  localise  surtout  dans  les  nerfs,  la  moelle, 
l'encéphale  ;  s'il  habite  aussi  les  glandes  salivaires,  il  ne  semble  pas  exister 
dans  le  sang,  P.  Remlinger  {Acad.  de  Méd.,  8  avril  1919),  confirmant  l'héré- 
dité rabique  de  Konradi,  a  montré  le  passage  du  virus  de  la  mère  au  fœtus, 
la  femelle  pouvant  mourir  de  la  rage  après  les  petits  qu'elle  a  mis  bas. 

Quand  un  enfant  est  mordu  par  un  chien  enragé,  le  virus  déposé  dans  la 
plaie  chemine  lentement  par  les  nerfs  périphériques,  arrive  à  la  moelle,  puis 
au  bulbe  et  au  cerveau  ;  il  met  quelquefois  plusieurs  semaines  ou  plusieurs 
mois  à  faire  ce  trajetr.  L'incubation  de  la  rage  est  très  variable  :  si  la  morsure 
siège  à  la  face,  au  lieu  d'occuper  l'extrémité  d'un  membre,  l'incubation  est 
raccourcie.  Elle  serait  plus  courte,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  chez  les 
enfants  que  chez  les  adultes.  Jourdran  et  L.  Marchand  {Presse  Médicale, 
28  juin  1917),  d'après  6  cas  (4  enfants)  évaluent  à  32  jours  la  moyenne  de 
l'incubation  (chiffres  extrêmes  21  et  53).  Lesieur,  Lhermitte  et  P.  Jacqutt 
{Soc.  Méd.  Hôp.\  4  avril  1919)  ont  vu  la  rage  se  déclarer  chez  une  fille  de 
14  ans,  2  mois  22  jours  après  la  morsure.  Un  garçon  de  4  ans,  vu  par  A.-R. 
Castro  {Arch.  Lai.  Am.  de  Ped.,  nov.-déc.  1918)  mordu  à  la  face  est  devenu 
enragé  27  jours  après.  Comme  exemple  d'incubation  exceptionnellement 
longue,  il  faut  citer  le  cas  d'un  enfant  de  huit  ans  qui  ne  devint  enragé  que 
treize  mois  après  la  morsure  (Dujardin-Beaumetz,  Piapport  sur  tarage, 1890). 
Elle  est  réduite  à  son  minimum  quand  le  virus  est  introduit,  par  trépanation, 
sous  la  dure-mère  d'un  animal.  «  Une  blessure  faite  à  la  tête,  près  de  l'œil,  dit 
Roux,  équivaut  à  une  véritable  trépanation.  »  Aussi,  chez  beaucoup  d'en- 
fants mordus  ainsi,  le  traitement  prophylactique  n'aboutit  pas  ;  car  le  virus- 
vaccin,  pour  être  efficace,  doit  arriver  aux  centres  nerveux  avant  le  virus  de 
l'animal  mordeur.  L'immunité  naturelle,  existerait  chez  les  enfants  comme 
chez  les  adultes,  mais  il  est  difficile  d'en  apprécier  la  fréquence.  D'après  la 
statistique  de  Brouardel  (Rage  du  Dictionnaire  Dechambre),  elle  serait  plus 
fréquente  chez  les  jeunes  sujets. 

Il  y  a  quelque  temps,  l'Italien  Negri  avait  décrit,  dans  la  rage,  de  petits 
corpuscules  qui  viennent  d'être  retrouvés  par  le  Japonais  Noguchi  (Institut 
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Rockefollor).  Après  avoir  olAt-nu  dos  cultures  du  spirille  de  la  fièvre  récur- 
rente (1013),  cet  auteur,  en  plaçant  de  petits  fragm'^nts  de  cerveau  d'ani- 
maux enragés  dans  un  milieu  spécial,  a  vu  se  développer  de  très  petits  cor- 
puscules et  d'autres  plus  gros,  nucléés,  se  multipliant  rapidement,  pouvant 
se  réensemencer  et  donner  la  rage  par  inoculation.  Cette  recherche  complète 
la  découverte  du  parasite  de  la  rage,  entrevu  par  Pasteur  il  y  a  40  ans. 

Symptômes.  —  Avant  l'explosion  des  accidents  caractéristiques,  il  y  a, 
même  cAv-z  les  enfants, une  phase  prodromique  qui  n'échappe  pas  aux  obser- 
vateurs attentifs  ;  la  tristesse  s'empare  du  malade,  il  renonce  à  ses  jeux,  il 
fuit  toute  distraction  ;  la  nuit,  son  sommeil  est  agité,  interrompu  par  des 
rêves  effrayants.  Dès  ce  moment  on  peut  constater  une  augmentation 
légère  de  la  température  ;  mais  il  est  rare  qu'on  soit  appelé  à  faire  cette  cons- 
tatation. Au  bout  de  quelques  jours  apparaissent  les  symptômes  rabiques  : 
dysphagio,  impossibilité  de  déglutir  les  liquides,  hyperesthésie  cutanée  et 
sensorielle.  Si  l'on  approche  brusquement  du  malade,  il  est  pris  de  frissons  et 
de  spasmes  pharyngiens  ;  une  porte  ouverte,  le  moindre  courant  d'air, 
réveillent  ces  manifestations  spasmodiques,  car  la  sensibilité  cutanée  est 
exaltée  outre  mesure.  Une  lumière  vive,  un  bruit  un  peu  fort,  provoquent 
les  mêmes  spasmes  (photophobie,  hyperacousie). 

En  même  temps,  l'enfant  accuse  de  la  dyspnée,  de  l'angoisse,  de  l'oppres- 
sion, et,  dans  les  paroxysmes,  son  visage  se  couvre  de  sueur.  La  soif  est  vive, 
mais  il  est  impossible  de  la  satisfaire  ;  à  peine  le  verre  d'eau  tant  désiré 
approche-t-il  des  lèvres  qu'un  spasme  épouvantable  saisit  l'enfant  et  lui  fait 
repousser  avec  frayeur  le  liquide  dont  il  a  tant  besoin.  L'hydrophobie  résulte 
donc  de  l'impossibilité  d'avaler  les  liquides,  des  spasmes  pharyngés  et  laryngés 
que  provoque  le  contact  ou  même  l'approche  de  ces  liquides.  Ollivier  a 
insisté  sur  les  spasmes  de  la  vessie,  qu'il  a  observés  deux  fois,  et  les  déman- 
geaisons cutanées,  qu'il  a  vues  une  fois  [Rev.  des  mal.  de  V Enfance,  1887). 

Bientôt  apparaît  la  salivation,  qui  détermine  des  crachotements  continuels 
et  augmente  l'anxiété  et  les  souffrances  du  malade.  Il  e^t  bien  rare  qu'il 
cherche  à  mordre  ceux  qu'il  approche  ;  cependant  son  intelligence  est  pro- 
fondément atteinte  ;  il  a  des  hallucinations,  des  frayeurs  sans  objet  ;  il  se 
croit  entouré  d'êtres  malfaisants,  qui  cherchent  à  lui  nuire,  et  il  lutte  contre 
des  fantômes.  Quand  le  délire  s'ajoute  aux  mouvements  violents  et  aux 
convulsions,  il  fait  penser  à  certains  aliénés   furieux. 

Pendant  la  période  de  rage  confirmée,  la  température  est  très  élevée  ;  elle 
atteint  et  dépasse  souvent  40»  ;  après  la  mort,  le  thermomètre  monte  encore 
jusqu'à  42,  43°,  comme  dans  le  tétanos. 

Après  la  phase  convul-^ive,  qui  dure  un,  deux,  trois  jours,^survient  la  phase 
paralytique  et  asphjTiique,  qui  ne  dure  que  quelques  heures (l).  L'enfant 
n'a  plus  la  force  de  lutter,  il  tombe  dans  le  collapsus,  son  corps  est  en  sueur, 
sa  bouche  écumeuse,les  pupilles  sont  dilatées,  le  pouls  est  filiforme,  et  la  moit 
survient  doucement  ou  dans  un  dernier  spasme  asphyxique.  La  durée, 
comptée  du  premier  accès  rabique,  n'excède  pas  trois  jours,  entre  2  et  5  jours 

(1)  P.  Maiiî  et  C\\.  Ch\le\i^  {Acad.  d-  Méd.,  8  aviil  1919)  ont  Li3n  étudié  la  forme 
paralytique  de  la  rage  chtz  un  gaiçon  de  11  ans. 
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dans  les  cas  de  Jourdran  et  Marchand  ;  la  moii  est  fatale,  et  nous  ne  connais- 
sons pas  do  cas  authentique  de  guérison. 

Diagnostic.  —  Toutes  les  maladies  caractérisées  par  des  spasmes  et  des 
convulsions  ont  quelque  analogie  avec  la  rage  :  Vhydrophobie  purement  ner- 
veuse, observée  chez  des  individus  mordus  et  obsédés  par  l'idée  de  la  rage, 
peut  en  imposer  ;  mais  elle  n'existe  pas  chez  les  tout  jeunes  enfants,  qui  ne 
sauraient  être  longtemps  la  proie  d'une  idée  fixe.  Le  diagnostic  différentiel 
de  la  rage  avec  l'hydrophobie  nerveuse,  de  même  qu'avec  l'épilepsie,  le  deli- 
rium  iremens,  ne  peut  donc  être  étudié  que  chez  l'adulte. 

Le  tétanos,  au  contraire,  présente,  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  de 
grandes  analogies  avec  la  rage  ;  on  remarquera  cependant  que  le  tétanos  suit 
de  près  (se^t  ou  huit  jours)  la  blessure  qui  a  servi  de  porte  d'entrée,  tandis 
que  la  rage  n'éclate  pas  avant  trois  semaines,  et  parfois  avant  deux  ou  trois 
mois.  De  plus,  le  trismus  est  propre  au  tétanos,  il  manque  habituellement 
dans  la  rage  ;  les  contractures  tétaniques  sont  persistantes  ;  les  accès  ra biques 
sont  intermittents.  Enfin,  les  spasmes  tétaniques  sont,  dès  le  début,  géné- 
ralisés à  tout  le  corps  ;  les  spasmes  rabiques  sont  surtout  bulbaires. 

Traitement  et  Prophylaxie.  —  La  rage  étant  constituée,  le  traitement  n'est 
plus  que  palliatif  ;  il  a  pour  but  de  calmer  les  souffrances  du  malade  ;  les 
narcotiques  (opium,  chloral,  cliloroforme)  sont  les  remèdes  les  plus  employés. 

La  prophylaxie  est  beaucoup  plus  importante  :  tout  enfant  mordu  par  un 
chien  enragé  ou  suspect  de  rage  doit  être  l'objet  des  mesures  suivantes  :  en 
premier  lieu  on  doit,  le  plus  tôt  possible,  cautériser  largement  et  profondé- 
ment la  plaie  au  fer  rouge.  Si  l'on  n'a  pas  de  feu  à  sa  portée,  on  fera  des 
lavages  de  la  plaie,  on  cherchera  par  la  succion  à  la  faire  saigner.  L'usage  des 
caustiques  liquides  ou  solides  est  illusoire  et  dangereux  ;  il  vaut  mieux  laver, 
sucer  la  plaie,  faire  une  ligature  provisoire  au-dessus  d'elle,  quand  il  s'agit 
d'un  m.fmbre,  en  attendant  les  secours,  que  de  la  cautériser  avec  des  subs- 
tances chimiques.  Après  un  pansement  antiseptique  convenable  des  mor- 
sures, on  dirigera  l'enfant  sur  l'Institut  Pasteur  le  plus  proche,  pour  le  sou- 
mettre aux  inoculations  du  virus-vaccin.  Il  est  démontré  aujourd'hui  que 
ces  inoculations  préservent  de  la  rage  dans  l'immense  majorité  des  cas. 


28.  —  RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGU 


Plus  rare  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  n'en  mérite  pas  moins  une  description  séparée  par  la  fréquence  des 
complications  qu'il  entraîne  et  par  la  gravité  qu'il  présente. 

Étiologie.  —  En  1891,  Achalme  {Soc.  de  Biol.,  25  juillet)  a  trouvé,  dans  le 
sang  du  cœur  et  la  sérosité  péricardique  d'un  homme  mort  de  rhumatisme 
cérébral,  un  bacille  anaérobie,  prenant  le  Gram,  que  Lucatello  (1892)  décou- 
vrait ensuite.  En  1896,  Achalme  retrouve  le  même  bacille  dans  le  sang  du 
cœur  et  le  liquide  péricardique  d'un  autre  rhumatisme  aigu.  En  1897,  Thiro- 
loix  (Soc.  de  Biol.),  rencontre  ce  bacille  sur  le  vivant,  le  cultive  dans  le  lait. 
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l'inocule  au  cobaye  et  reproduit  chez  le  lapin,  avec  le  liquide  d'œdème  du 
cobaye,  des  désordres  articulaires  par  injection  intraveineuse.  Pour  Tribou- 
let  et  Coyon  [Soc.  des  Hôp.,  1807-1898),  le  bacille  d'Achalme  ne  se  verrait  que 
dans  les  cas  graves,  compliqués,  les  microbes  habituels  étant  des  diplocoques. 
A.  Picet  Ch.  Leîicur  [Journal de Phijs.  eldePalh.  Gén.,  15 septembre  1899)ont 
repris  l'élude  de  la  bactérie  d'Achalme  sur  le  vivant  dans  un  cas  de  rhuma- 
ti^me  cérébial  qui  a  guéii.  Ils  ont  tiouvé,  dans  le  sang,  un  bâtonnet  peu 
mobile,  allongé,  giêle,  analogue  au  bacille  du  charbon,  ayant  6  pi.  de  long  sur 
1  ijL  de  large,  à  extrémités  arrondies.  Ce  bacille  se  colore  bien  par  le  bleu  de 
méthylène,  i)rend  le  Gram,  est  anaérobie.  Inoculé  aux  animaux,  il  s'est 
montré  virulent,  sans  toutefois  reproduire  les  arthrites  rhumatismales.  Les 
auteurs  avouent  d'ailleurs  que,  sur  huit  cas  examinés  par  ei^,  ils  n'ont 
tiouvé  qu'une  fois  le  microbe  d'Achalme.  Ils  gardent,  à  cause  de  cela,  une 
prudente  rc^clve  sur  la  valeur  pathogénique  de  ce  bacille. 

Dans  Varlhrile  pernicieuse, ^chùWev  a  décrit  un  autre  microbe  plus  court  se 
colorant  facil<  ment  par  les  couleurs  ordinaires,  mais  se  décolorant  très  aisé- 
ment. Le  D""  Wohlmann  [Brit.  iUfc/.Jot/r/i., novembre  1899)  a  trouvé  dans  les 
jointures  malades  un  diplocoque,  ou  mieux  un  bacille  dont  une  extrémité 
était  plus  colorée,  ne  prenant  pas  le  Gram,  se  colorant  par  le  bleu  de  méthy- 
lène. Il  le  considère  comme  le  microbe  du  rhumatisme,  d'autant  plus  que 
Chauffard  et  Ramond  auraient  décrit  un  microbe  analogue.  | 

Si  le  microbe  du  rhumatisme  articulaire  est  encore  controversé,  il  me 
paraît  difficile  de  méconnaître  le  caractère  infectieux  de  cette  maladie,  dont 
l'invasion  aiguë,  l'évolution  cyclique,  les  localisations  multiples,  la  théra- 
peutique même,  attestent  la  nature.  La  clinique,  dès  maintenant,  nous  auto- 
rise à  dire  que  le  ihumatiîme  articulaire  aigu  est  une  maladie  infectieuse  ;  si 
la  maladie  est  infectieuse,  sa  contagiosité  ne  s'est  pas  révélée  jusqu'à  présent. 

Les  enfants  du  premier  âge  sont  très  rarement  atteints;  le  nombre  des  cas 
augmente  dans  la  seconde  enfance  et,  à  partir  de  sept  ou  huit  ans,  le  rhuma- 
tisme cesse  d'être  une  rareté.  Le  D""  E.  Del  Arca  [Rev.  de  la  Soc.  méd.  Argen- 
iina,  janvier-février  1903)  a  publié  un  très  beau  cas  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu  avec  insuffisance  mitrale  chez  un  enfant  de  moins  de  six  mois,  qui 
a  guéri  par  le  salicylate  de  soude. 

Ceux  qui  voient,  dans  le  rhumatisme  aigu,  la  manifestation  d'une  diathèse, 
ne  manquent  pas  de  relever  l'influence  de  l'hérédité  ;  j'admets  que  les  enfants 
atteints  comptent  souvent,  dans  leurs  lignées  ascendantes,  des  rhumatisants  ; 
cela  ne  prouve  rien  contre  la  conception  microbienne,  la  prédisposition  héré^ 
ditaire  n'étant  pas  inconciliable  avec  la  nature  infectieuse  de  la  maladie.  Chez 
l'enfant,  comme  chez  l'adulte,  le  refroidissement  est  une  cause  occasionnelle 
habituellement  invoquée  ;  les  fatigues  musculaires,  le  surmenage  physique, 
ont-ils,  chez  le  premier,  la  même  valeur  pathogénique  que  chez  le  second?  Les 
observations  ne  répondent  pas  toujours  d'une  manière  précise  à  cette  question. 

Symptômes.  —  Les  manifestations  articulaires,  précédées  souvent  par  une 
angine  érythémateuse  [angine  rhumatismale  de  Lasègue),  n'ont  généralement 
pas,  chez  les  enfants,  la  même  acuité  que  chez  les  personnes  âgées.  Si  les 
articulations  sont  douloureuses  à  la  pression,  aux  mouvements  spontanés  ou 
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provoqués,  elles  sont  modérément  gonflées  ;  la  peau  conserve  habituellement 
sa  coloration  normale,  l'épanchement  synovial  est  peu  abondant. 

II  y  a  bien  arthrite  et  polyarthrite,  mais  d'ordinaire  le  nombre  des  articles 
envahis  est  restreint,  et  leurs  lésions  sont  minimes. 

Le  rhumatisme  de  l'enfant,  souvent  oligoarticulaire,  parfois  monoarti- 
culaire, peut  se  localiser,  non  seulement  aux  membres,  mais  à  la  colonne 
vertébrale,  au  dos,  au  cou.  Quand  il  est  cervical,  le  rhumatisme  donne  lieu 
à  une  variété  de  torticolis. 

Le  début  n'est  pas  bruyant,  la  fièvre  n'atteint  pas  d'emblée  son  acmé  •  si 
elle  arrive  à  39»,  à  40»,  ce  n'est  qu'après  quelques  jours  de  maladie.  Il  n'y  a 
pas  de  convulsions,  parce  que  les  enfants  sont  trop  âgés,  le  rhumatisme  étant 
exceptionnel  au-dessous  de  deux  ans.  Les  vomissements  sont  rares,  quoique 
l'anorexie  éi  l'état  saburral  soient  habituels. 

La  durée  des  manifestations  articulaires  est  courte,  beaucoup  plus  courte 
que  chez  l'adulte  ;  elle  dépasse  rarement  quinze  jours  et  reste  plus  souvent 
bien  au-dessous  de  ce  chiffre.  Donc  atténuation  et  bénignité  des  arthrites, 
voilà  un  des  premiers  caractères  distinctifs  du  rhumatisme  infantile.  Par 
contre,  les  manifestations  viscérales  sont  plus  fréquentes  et  plus  redoutables, 
immédiatement  et  tardivement,  dans  le  rhumatisme  des  enfants  que  dans  le 
rhumatisme  des  adviltes. 

Le  péricarde,  le  cœur,  la  plèvre,  sont  les  lieux  d'élection  du  rhumatisme 
viscéral  ;  le  rhumatisme  cérébral  est  exceptionnel  chez  les  enfants  :  Cadet  de 
Gassicourt  en  a  vu  un  exemple  très  net.  P.  E.  Duprat  [Arch.  Lat.  Amer,  de 
Pt'dialrla,  nov.-déc.  1917)  cite  un  garçon  de  12  ans  qui  a  guéri  malgré  l'hy- 
pertheimie  (41°).  le  délire,  l'ataxo-adynrmie,  un  souffle  à  la  pointe. 

Chez  tout  enfant  atteint  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  on  doit  explorer 
journellement  l'appareil  cardiaque  et  l'appareil  pulmonaire,  car  l'existence  de 
localisations  fâcheuses  sur  ces  appareils  est  plus  commune  que  leur  absence. 

Souvent  on  percevra  l'assourdissement  des  bruits  du  cœur,  le  dédouble- 
ment du  second  bruit,  le  caractère  soufflant  du  premier  bruit  à  la  pointe, 
tous  signes  qui  font  craindre  le  développement  d'une  endocardite  mitrale. 
Quelquefois  ces  signes  sont  éphémères,  et  tout  rentre  dans  l'ordre,  comme  si 
l'endocarde  n'avait  été  qu'effleuré  par  la  maladie.  Ou  bien  le  souffle  doux, 
indécis,  des  premiers  jours  devient  graduellement  plus  fort  et  plus  rude  :  il 
indique  l'endocardite  persistante.  Dans  ce  cas,  la  lésion  valvulaire  survit 
au  rhumatisme  et  entraîne,  à  la  longue,  les  accidents  mécaniques  qui  lui 
sont  propres.  Le  myocarde  peut  être  touché  dans  quelques  cas,  et  l'insuffi- 
sance cardiaque  se  révèle  de  bonne  heure  par  des  palpitations,  par  de  la 
dyspnée,  par  de  la  petitesse  avec  irrégularité  du  pouls. 

Si  la  myocardite  rhumatismale  est  grave,  la  péricardite  ne  l'est  pas  moins, 
et  il  faut  reconnaître  que  cette  péricardite  est  toujours  imminente  chez  les 
enfants  rhumatisants.  Elle  se  traduit  physiquement  :  parla  matité  précordiale, 
par  l'affaiblissement  et  la  disparition  des  bruits,  par  le  frottement  péricar- 
dique  ;  fonctionnellement  :  par  la  dyspnée,  la  petitesse  du  pouls,  la  cyanose,  la 
syncope.C'est  la  plus  grave  de  toutes  les  complications  du  rhumatisme  ;  sans 
doute  elle  peut  guérir,  mais  c'est  par  elle  que  succombent  la  plupart  des  en- 
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fants  qu'enlève  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  sans  compter  qu'elle  n'est  pas 
toujours  isolée  el  qu'elle  s'associe  volontiers  à  l'endocardite  et  à  la  pleurite. 

Dans  quelques  cas,  elle  aboutit  à  la  symphyse  cardiaque,  lésion  extrême- 
ment grave,  incompatible  avec  une  compensation  de  longue  durée. 

L'enfant  qui  triomphe  de  ces  manifestations  cardiaques  conserve  presque 
toujours  une  hypertrophie  du  cœur,  avec  lésion  valvulaire,  qui  le  rend  particu- 
culièrement  vulnérable  et  l'expose  toujours  à  de  grands  dangers.  La  lésion 
endocardique  généralement  observée  est  l'insuffisance  mitrale  ;  dans  quel- 
ques cas,  cependant, l'orifice  aortique  est  touché,  et  l'enfant  présente  dans  la 
suite  tous  les  signes  d'une  insuffisance  ou  d'un  rétrécissement  aortique.  Il 
peut  même  avoir  un  anévrysme  de  l'aorte. 

La  pleurésie  rhumatismale  de  l'enfant  est  moins  grave  que  les  complica- 
tions précédentes  :  elle  est  souvent  double,  mais  l'épanchement  séro-fibrineux 
est  peu  abondant  ;  il  exige  rarement  la  ponction  et  présente  des  alternatives 
d'augmentation  et  de  décroissance  soudaines  et  imprévues.  La  congestion 
pulmonaire,  surtout  quand  le  cœur  est  touché,  peut  être  mortelle. 

F.  J.  Poynton  (Brit.  Med.  Journal,  7  janvier  1911),  sur  600  cas  de  rhuma- 
tisme chez  les  enfants  observés  en  7  ou  8  ans,  signale  40  fois  des  manifesta- 
tions cutanées  :  urticaire  et  érythème  circiné,  érythème  polymorphe,  éry- 
thème  papuleux,  tubéreux,  scarlatiniforme,  purpura  ;  il  ne  considère  pas 
l'érythème  noueux  comme  une  manifestation  rhumatismale.  Il  signale  2  cas 
de  thrombo-phlébite  :  fille  de  9  ans,  thrombose  des  veines  sous-clavière, 
innominéc,  jugulaires,  axillaires,  cave  supérieure  au  cours  d'une  endo- 
péricardite  rhumatismale  ;  garçon  de  8  ans,  thrombose  des  sous-clavière  s 
suivie  de  guérison.  Il  a  observé  4  fois  la  mammite  rhumatisniale  chez  les 
filles  :  induration  des  mamelles  avec  douleur,  chaleur  et  gonflement. 

Pronostic.  —  Le  rhumatisme  articulaire  aigu  est  plus  grave  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte  ;  il  est  plus  grave  et  plus  souvent  mortel  à  cause  des  com- 
plications viscérales  et  surtout  à  cause  de  l'endocardite  et  de  la  péricardite, 
les  plus  redoutables  et  les  plus  meurtrières  des  manifestations  viscérales  du 
rhumatisme  infantile.  Les  dangers  immédiats,  la  mort  prochaine  par  endo- 
péricardite,  sont  donc  plus  imminents  chez  les  enfants  ;  quant  aux  dangers 
éloignés,  à  l'endocardite  valvulaire  avec  toutes  ses  conséquences,  ils  ne  sont 
pas  moindres.  Seulement,  chez  l'enfant,  le  myocardo  est  jeune,  il  est  vierge, 
il  a  plus  de  ressort  que  le  myocarde  des  personnes  âgées  ;  il  peut  compenser 
plus  longtemps  les  effets  mécaniques  de  la  lésion  valvulaire.  Voilà  pour 
atténuer  un  peu  le  pronostic.  Mais  il  y  a  les  récidives,  qui  ne  sont  pas  rares, 
qui  ouvrent  aux  enfants  touchés  une  fois  par  le  rhumatisme  des  perspectives 
peu  rassurantes  ;  à  chaque  crise  nouvelle,  le  cœur  est  de  nouveau  atteint,  et 
les  chances  de  survie  diminuent  d'autant. 

Enfin,  l'enfant  dont  la  croissance  n'est  pas  terminée  éprouve  ailleurs  le 
contre-coup  du  rhumatisme  et  le  traduit,  quand  il  est  névropathe,  par  la 
chorée,  dont  les  attaches  rhumatismales,  pour  avoir  été  exagérées,  n'en 
existent  pas  moins. 

Diagnostic.  —  L'atténuation  des  manifestations  articulaires  du  rhuma- 
tisme infantile  rend  le  diagnostic  parfois  délicat.  Les  articulations  malades 
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sont  en  petit  nombre  ;  elles  sont  peu  gonflées,  peu  douloureuses  ;  il  faut  donc 
une  grande  attention  pour  reconnaître  les  arthropathies  et  leur  attribuer  la 
signification-  qu'elles  ont.  Quand  le  rliuraatisme  se  localise  aux  vertèbres 
cervicales,  il  peut  simuler  le  mal  de  Pott  sous-occipital,  le  torticolis  muscu- 
laire. Quand  il  atteint  les  vertèbres  dorsales,  lombaires,  il  fait  songer  au  mal 
de  Pott  dorsal  ou  au  lombago.  Lannelongue  a  bien  étudié  l'arthrite  rhuma- 
tismale des  vertèbres  cervicales,  qui  exige  le  redressement  et  le  port  d'une 
minerve  {Bulletin  Médical,  octobre  1894). 

On  la  distinguera  des  douleurs  osseuses  de  croissance,  quand  elles  sont 
fébriles,  par  la  recherche  des  points  douloureux  et  l'état  général.  Chez  les 
enfants  qui  grandissent  vite,  il  peut  y  avoir  des  accès  de  fièvre,  accompagnés 
ou  suivis  de  douleurs  :  mais  le  siège  de  ces  douleurs  est  osseux  et  affecte  spé- 
cialement les  épiphyses,  au  voisinage  du  cartilage  de  conjugaison. 

Dans  l'ostéomyélite  aiguë,  la  fièvre  est  aussi  vive  et  même  plus  vive  que 
dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  il  y  a  des  douleurs  osseuses  qu'on 
pourrait  confondre,  à  cause  du  voisinage  des  articulations,  avec  les  arthral- 
gies  rhumatismales.  Il  est  nécessaire,  pour  dissiper  les  doutes,  d'explorer 
méthodiquement  les  diaphyses,  les  épiphyses  et  les  articulations  des  mem- 
bres suspects.  En  procédant  ainsi,  on  rencontrera  aisément  le  foyer  dou- 
loureux principal  qui  donne  au  clinicien  la  certitude  de  l'ostéomyélite  aiguë. 

Dans  le  scorbut  infantile,  si  souvent  pris  pour  un  rhumatisme,  il  y  a,  en 
même  temps  que  la  pseudo-paralysie  douloureuse,  des  ecchymoses  gingivales 
qui  fixent  le  diagnostic. 

Le  rhumatisme  blennorragique  (vulvo-vaginite,  urétrite  à  gonocoques)  se 
distingue  du  rhumatisme  aigu  franc  par  son  évolution  plus  lente,  sa  limita- 
tion à  une  articulation,  sa  tendance  ankylosante. 

Traitement.  —  Il  y  a  un  traitement  local,  un  traitement  général  et  un  trai- 
tement hygiénique  applicables  au  rhumatisme  infantile. 

Localement,  il  faut  immobiliser  les  jointures  et  les  protéger  par  des  enve- 
loppements ouatés  ;  on  peut  aussi  les  enduire  de  baume  tranquille,  de  lini- 
ments  ch'oroformés  et  laudanisés. 

Le  traitement  général  consiste  dans  l'emploi  du  salicylate  de  soude,  qui 
est  très  bien  toléré  par  les  enfants  et  qui  amène  rapidement  la  chute  de  la 
fièvre  et  des  douleurs  ;  on  le  prescrit  à  la  dose  de  3,  4,  5  et  6  grammes  par 
jour  (1/2  gramme  par  année  d'âge).  L'aspirine  a  moins  d'effet.  La  dose  forte 
est  continuée  tant  qu'il  y  a  fièvre  ou  douleur  ;  puis  on  descend  à  2  et  même 
1  gramme  pendant  quelques  jours.  On  associera  le  salicylate  de  soude  au 
bicarbonate  de  soude  (parties  égales)  pour  faciliter  la  tolérance  et  éviter 
les  accidents  toxiques. 

Chez  les  enfants  qui  urinent  peu,  à  plus  forte  raison  chez  ceux  qui  ont  de 
l'albuminurie,  on  renoncera  à  l'emploi  du  salicylate  de  soude  ;  chez  eux,  en 
effet,  les  accidents  d'intolérance  (bourdonnements,  vomissements)  ne 
tarderaient  pas.  Je  ne  considère  pas  la  pleurésie,  l'endocardite  et  la  péri- 
cardite,  comme  des  contre-indications  à  l'emploi  du  salicylate. 

L'alimentation  sera  peu  abondante  et  liquide  :  lait,  bouillon,  tisanes 
indifférentes  ou  diurétiques  (orge,  chiendent,  queues  de  cerises). 
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L'enfant  convalescent  de  rhumatisme  sera  l'objet  de  soins  hygiéniques 
particuliers  ;  on  le  couvrira  de  flanelle,  on  le  soustraira  à  toute  fatigue  et  à 
tout  effort  prolongé  ;  on  craindra  surtout  les  refroidissements  et  l'humidité. 
Pour  les  éviter,  on  sera  conduit  parfois  à  conseiller  le  transfert  des  enfants 
daus  des  pays  à  température  constante,  abrités  des  vents  du  Nord,  la  Hiviera 
par  exemple.  S'il  faut  proscrire  l'usage  des  douches  froides  et  des  bains  froids 
d'eau  douce  ou  d'eau  salée,  on  usera  des  bains  tièdes,  et  on  insistera  sur  les 
excitations  cutanées  (frictions  au  gant  de  crin,  massages). 

Le  traitement  des  complications  ne  peut  être  indiqué  ici  ;  on  le  trouvera 
à  l'histoire  générale  des  endocardites,  péricardites,  pleurésies. 

Les  formes  subaigu  es  et  chroniques  du  rhumatisme  sont  très  rares  chez  les  en- 
fants. Le  rhumalisme  déformanl  ne  frappe  que  les  enfants  déjà  grands  ;  il  pro- 
cède chez  eux  comme  chez  l'adulte,  et  il  n'affecte  sans  doute  aucune  relation 
pathogénique  avec  le  rhumatisme  aigu.  G-îlui-ci  est  une  maladie  infectieuse, 
celui-là  une  maladie  dyscrasique,  une  trophonévrose peut-être,  qui  frappe  l'ap- 
pareil locomoteur  (os,  articulations, muscles),  sans  atteindre  les  séreuses  et  les 
viscères,  si  fréquemment  touchés  par  l'autre.  Il  y  a  similitude  de  nom;  il  n'y 
a  pas  identité  de  nature  (1).  L)iamantberger  dit  qu'il  y  a  des  affinités  entre  le 
rhumatisme  noueux  et  la  maladie  de  Basedow;  d'où  le  traitement  thyroïdien. 

Le  Dr  Still  [Boy.  Sac.  of  Med.,  10  nov.  1896)  a  trouvé,  chez  les  enfants 
atteints  de  rhumatisme  noueux,  une  tuméfaction  de  la  rate  et  des  ganglions, 
notée  chez  l'adulte  par  Ghaulîard  et  Ramond,  qui  dénotel'origineinfectieuse. 
Les  enfants  atteints  de  maladie  de  SHll  sont  pâles,  maigres,  anémiques,  ca- 
chectiques, mal  développés,  infantiles  :  une  fille  de  16  ans,  atteinte  à  6  ans, 
en  paraissait  8  ou  9  (A.-S.  Rosenfeld,  Amer.  Med.  Ass.,  14  juillet  1917).  Deux 
cas  de  maladie  de  Still  chez  des  garçons  de  5  et  6  ans  ont  été  publiés  par 
A.  Longo  [Riv.  di  Clin.  Pedialrica,  mai  1917).  Dans  ces  cas,  les  rayons  X  font 
voir  une  périarthrite  plutôt  qu'une,  ostéoarthrite  vraie, 

Poncet  et  ses  élèves  ont  décrit  sous  le  nom  de  rhumalisme  luberculeux  une 
forme  de  rhumatisme  subaigu  et  chronique  due  à  l'action  des  toxines  tuber- 
culeuses, et  devant  être  distinguée  de  la  tumeur  blanche. 

29.  —  MORVE   ET   FARCIN 

Maladie  infectieuse  des  solipèdes,  la  morve  peut  se  transmettre  à  l'espèce 
humaine.  O-i  distingue  plusieurs  formes  :  morve  aiguë  avec  ulcération  des 
fosses  nasales  et  jetage  ;  morue  chronique  avec  lésions  des  voies  aériennes  à 
marche  lente  ;  farcin  aigu  caractérisé  par  des  lésions  cutanées  et  sous-cuta- 
nées (phlébites,  lymphangites,  pustules,  abcès  multiples)  ;  farcin  chronique 
avec  abcès,  douleurs  musculaires  et  articulaires. 

Étiologis.  —  La  marve  est  très  rare  chez  l'enfant,  et  chez  lui  on  ne  voit 
que  la  forme  aiguë.  Il  faut,  pour  réaliser  le  mal,  une  contagion  médiate  ou 
immédiate,  à  laquelle  les  jeunes  sujets  sont  peu  exposés.  Seuls  ceux  que  leur 
profession  appelle  dans  les  écuries  (grooms,  lads)  sont  menacés. 

(1)   DiAMANTBERGER,  Rhumatisme  noueux  ctiez les  cnfants  (T/jèse  dfi  Ports  1891). 
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En  1882,  Bouchard,  Gapitan  et  Charrin,  Lœfïler  et  Schûtz,  ont  décrit  le 
baciUe  de  la  morve,  bâtonnet  à  bouts  arrondis,  ne  se  colorant  pas  par  le 
Gram,  prenant  bien  le  violet  de  gentiane.  Il  est  analogue  au  bacille  de  Koch, 
mais  un  peu  plus  épais  (2  à  5  a  de  long  sur  0;j.,2  à  0,jl,5  de  large). 

Symptômes.  —  Quand  il  y  a  inoculation  cutanée,  on  constate  Vangioleucile 
farcineuse  avec  cordons  durs,  œdèmes,  abcès  sous-cutanés,  symptômes 
typhoïdes.  Ces  symptômes  peuvent  se  terminer  par  la  morve  aiguë.  Mais 
celle-ci  est  souvent  primitive,  et  le  D^  A.  Van  de  Velde  {Ann.  de  la  Soc. 
médico-chir.  d'Anvers,  septembre-octobre  1898)  en  a  rapporté  un  cas  inté- 
ressant chez  l'enfant. 

Fille  de  trois  ans,  nourrie  au  sein  par  sa  mère,  toujours  bien  portante, 
famille  saine.  Elle  est  malade  depuis  trois  semaines  :  somnolence,  tristesse, 
inertie,  soif  le  soir  avec  peau  brûlante,  anorexie,  amaigrissement  profond, 
pâleur  extrême,  muqueuses  décolorées,  face  bouffie,  base  du  nez  élargie, 
enchifrènement,  respiration  buccale.  L'auteur  pense  aux  végétations  adé- 
noïdes, mais  il  n'y  a  rien  dans  le  cavum.  Rien  dans  la  poitrine.  Diagnostic  en 
suspens.  Pendant  quinze  jours,  même  état,  fièvre  le  soir  (38-39o),  pouls 
rapide  et  faible.  Vomissements  fréquents.  Foie  et  rate  normaux.  Pas  d'albu- 
minurie. On  pense  à  une  anémie  pernicieuse  progressive.  Le  D^"  Goyens  par- 
tage cet  avis. 

L'enfant  est  perdue  de  vue  pendant  cinq  semaines.  Le  29  juin,  on  la 
retrouve  dans  un  état  pitoyable  :  yeux  injectés  et  saillants,  tumeur  arrondie 
sur  le  front,  dure,  douloureuse  à  la  pression.  Joues  tuméfiées,  œdème  dur, 
veines  dilatées,  nez  élargi  et  déformé,  jetage  sanio-purulent,  fétide,  ulcération 
de  la  muqueuse  nasale,  bouche  entr'ouverte,  langue  épaisse  et  saburrale, 
gencives  sanguinolentes,  fuligineuses,  ulcérées,  fétides.  Ganglions  'paroti- 
diens  et  sous-maxillaires  engorgés.  La  sinusite  généralisée  et  purulente, 
suivie  d'ulcérations  gangreneuses  de  la  bouche,  fit  alors  songer  à  la  morve. 

L'examen  du  pus  nasal  montra  au  D^  Sano  des  microcoques,  des  ba- 
cilles salivaires  septiques  et  de  petits  bâtonnets  mobiles,  les  uns  droits,  les 
autres  incurvés.  Dans  le  sang,  on  trouva  le  Bacillus  salivarius  sepiicus  ;  le 
nombre  des  globules  rouges  était  très  réduit  ;  globules  blancs  peu  modifiés  ; 
beaucoup  étaient  polynucléés.  Le  bacille  court,  signalé  plus  haut,  rappelant 
celui  de  Koch,  en  différait  par  la  décoloration  au  Gram  ;  c'était  le  bacille  de 
la  morve  décrit  en  1882  par  Lœiïler  et  Schûtz.  L'enfant  mourut  le  12  juil- 
let 1898,  avant  qu'on  ait  pu  lui  injecter  de  la  malléine.  Autopsie  refusée. 

De  la  matière  sanio-purulente,  recueillie  peu  de  temps  avant  la  mort,  fut 
délayée  dans  l'eau  stérilisée,  et  1  centimètre  cube  fut  injecté  dans  le  péri- 
toine d'un  cobaye  ;  le  troisième  jour,  gonflement  des  testicules,  engorgement 
des  ganglions  de  l'aine.  Disparition  du  gonflement  en  huit  jours.  On  fit  alors 
une  injection  d'un  dixième  de  centimètre  cube  de  malléine  ;  le  lendemain, 
les  testicules  gonflèrent. 

La  maison  habitée  par  l'enfant  était  attenante  aux  écuries  du  régiment  du 

train  (6C  ou  70  chevaux)  ;  or  il  n'y  avait  pas  eu  de  morve  depuis  longtemps 

dans  ces  écuries.  Il  est  vrai  que,  près  de  la  maison,  se  trouvait  aussi  une 

forge  où  l'on  ferrait  les  chevaux  du  train,  des  officiers  et  des  particuliers  ; 

CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  10 
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l'enfant  jouait  constamment  dans  cette  forge.  Depuis  k  mois  de  mai  1898, 
48  chevaux  ont  été  abattus  pour  cause  de  morve  à  Anvers  (3  en  mai,  7  en 
juin,  23  en  juillet,  15  en  août).  Pas  de  morve  avant  le  mois  de  mai.  Impossible 
de  préciser  la  contagion.  Comme  traitement,  on  avait  pensé  à  la  malléine,  qui 
sert  au  diagnostic,  mais  qui,  chez  les  animaux,  a  pu  favoriser  la  guérison. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  peut  se  faire  pendant  la  vie,  suivant  le  pro- 
cédé de  Straus,  en  inoculant  des  produits  morveux  (pu?,  jetage)  dans  le 
péritoine  d'un  cobaye  mâle.  Au  bout  de  douze,  vingt-quatre,  trente-six 
heures,  les  testicules  gonflent,  la  peau  rougit,  l'animal  succombe. 

Pronostic  très  grave  ;  mort  presque  fatale  dans  la  morve  aiguë  ;  le  farcin 
peut  guérir.  Nicolle  et  Dubos  {Presse  Médicale,  11  octobre  1902)  en  ont  rap- 
porté un  cas  chez  un  garçon  de  dix-sept  ans.  Les  tumeurs  farcineuses  se 
résorbèrent  en  quelques  mois  sous  l'influence  du  sérum  de  bovidés. 

Traitement.  —  Gomme  traitement  local,  on  fera  un  pansement  soigné  à 
l'iodoforme,  ou  bien  on  brûlera  au  thermocautère  et  on  badigeonnera  à  la 
teinture  d'iode  (Félizet).  On  a  préconisé,  avec  des  succès  douteux,  l'iodure 
de  potassium  et  les  frictions  mercuriclles.  La  sérothérapie  sera  peut-être  un 
jour  efTicace.  En  attendant,  on  pourrait  essayer  la  malléine,  employée  sur- 
tout à  titre  prophylactique  pour  déceler  la  morve  et  permettre  de  supprimer 
la  source  de  contagion  (abatage  des  chevaux). 

Dans  le  cas  heureux  de  Nicolle  et  Dubos,  les  injections  de  sérum  de  génisse 
(190  ce.  en  deux  mois  et  demi)  ont  été  suivies  de  guérison. 


30.  —  CHARBON  ET  PUSTULE  MALIQNE 


Le  charbon  est  une  maladie  infectieuse  produite  par  le  Bacillus  anthracis 
de  Davaine.  Maladie  générale  chez  les  ovidés  {sang  de  rate)  et  bovidés  {fièvre 
charbonneuse),  elle  est  surtout  locale  chez  l'homme  et  se  présente  comme  une 
manifestation  ulcéro-sphacélique  :  la  puslide  maligne.  Cette  pustule  se  déclare 
au  point  d'inoculation,  généralement  sur  les  parties  découvertes,  face,  cou, 
mains,  qu'il  s'agisse  d'une  piqûre  d'insecte  {mouche  charbonneuse)  ou  d'une 
inoculation  accidentelle  (cornes,  poils,  viandes,  cuir  d'animaux  charbonneux). 
Le  lait  des  animaux  charbonneux  est  suspect.  Plus  rarement  il  y  a  des  mani- 
festations intestinales  {charbon  intestinal)  ou  pulmonaires  {charbon  pulmo- 
naire). Dans  le  sang,  on  trouve  des  bâtonnets  cylindriques  de  5  ou  6  ;j.  de  long 
sur  1  à  la, 5  de  large  ;  ils  sont  isolés  ou  articulés  en  chaînette. 

La  pustule  maligne  est  unique  le  plus  souvent  ;  deux  ou  trois  jours  après 
l'inoculation,  on  voit  une  petite  tache  bientôt  surmontée  d'une  vésicule, 
puis  une  ulcération  à  base  indurée  ;  le  lendemain,  ou  k  surlendemain,  c'est 
une  escarre  jaune,  puis  brune  et  noire.  Autour  d'elle,  bourrelet  œdémateux 
semé  de  vésicules.  Les  ganglions  voisins  sont  engorgés.  Alors  apparaissent 
les  symptômes  généraux,  la  fièvre,  les  vomissements,  la  diarrhée  ;  l'escarre 
se  détache  vers  le  huitième  ou  neuvième  jour.  Traitée,  la  maladie  peut  guérir  ; 
négligée,  elle  entraîne  souvent  lamort.  Ilfaut  la  traiter  avant  la  généralisation. 
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Chez  un  garçon  de  5  ans,  vu  par  J.-A.  Bai  za  {Arch.  Lcl.Amcr.  de  Pedialria 
sept.-oct.  1916)  une  pustule  maligne  de  la  base  du  cou  avec  39°,  albuminurii-, 
hémoglobinurie,  a  guéri  par  les  pointes  de  feu,  20  ce.  de  sérum  équin,  2  ce.  de 
sérum  de  Mendcz.  Dans  6  cas  de  charbon  infantile,  F.-C.  Gaizôn  (Arch.  Lai. 
Amer,  de  Pedialria,  sept.-oct.  1917)  a  obtenu  la  guérison  parles  thermocau- 
térisations  et  le  sérum  Mendez. 

Le  diagnostic  différentiel  n'est  pas  commode,  parce  qu'on  ne  s'attend  pas 
à  rencontrer  la  pustule  maligne  ;  on  pense  à  Vimpéligo,  h  Vedhyma,  au 
furoncle,  à  une  infection  banale,  voire  au  noma,  à  une  piqûre  d'insecle.  On  se 
basera  sur  la  présence  d'une  escarre  centrale  dure  et  noire  entourée  d'un 
bourrelet  œdémateux  surmonté  d'une  couronne  de  vésicules. 

Traitement.  —  Au  début,  d'après  Colin,  il  faudrait  employer  le  nilraie 
d'argenl  (crayon  ou  solution  à  1  p.  20).  La  pustule  étant  constituée,  faut-il 
l'extirper  au  prix  de  délabrements  considérables  et  de  cicatrices  désobli- 
geantes ?  On  préfère  la  cautérisation.  La  pointe  du  therm-ocautère  ou  l'anse 
galvanique  peuvent  servir  à  cet  usage.  Il  faut  brùJcr  profondément  et  com- 
plètement. On  a  recommandé  le  sublimé.  Mais  l'acide  phénique,  l'iode,  sont 
moins  dangereux  et  non  moins  efficaces.  On  a  injecté  une  solution  d'iode 
à  1  p.  50  (Verneuil).  Th.  Anger  injecte  la  teinture  d'iode  pure  ;  Roger  fait 
matin  et  soir  des  injections  de  XV  à  XX  gouttes  d'un  mélange  de  teinture 
d'iode  et  d'eau  iodurée,  en  trois  ou  quatre  piqûres  autour  et  en  dehors  de  la 
zone  vésiculeuse.  Après  le  détachement  de  l'escarre,  on  saupoudre  avec 
l'iodoforme.  On  peut  faire  prendre  la  teinture  d'iode  à  l'intérieur  (V  à 
X  gouttes  dans  l'eau  sucrée  ou  le  vin  de  Malaga).  Enfin  on  pourra  essayer  les 
injections  de  sérum  sanguin  d'animaux  immunisés. 

Le  Dr  Garzia  Aluserindo  {Gaz.  degli  Osp.,  8  mars  1903)  a  guéri  une  fillette 
de  dix  ans  et  un  garçon  de  neuf  ans  par  le  sérum  de  Sclavo  (60  c  .  de  sérum 
anticharbonneux  sous  la  peau  du  ventre  en  trois  jours  dans  le  premier 
cas,  20  c  -,  dans  le  second).  Le  D^  Méndez  (de  Buenos  Ayre.-)  aurait  aussi 
découvert  un  sérum  anticharbonneux  efficace. 


31.  —  ACTINOIV!YCOSE 

L'actinomycose  est  une  maladie  parasitaire  due  à  un  champignon  rayonné 
du  genre  Streptothrix,  VAclinomyces. 

Étiologie.  —  Commune  chez  les  bovidés,  cette  maladie  se  rencontre  plu- 
fréquemment  qu'on  ne  le  croit  chez  l'homme  et  même  chez  les  enfants  {Traité 
clin,  de  l'Act.  Humaine,  par  A.  Poncet  ;  Paris,  avril  1898).  Sa  rareté  n'est 
qu'apparente,  car  beaucoup  de  tumeurs  actinomycoiiques  des  mâchoires,  de 
suppurations  actinomycosiques  viscérales  (pleurésies),  sont  méconnues  {De 
Vaclinomycose  du  cœur  el  du  péricarde,  par  le  D^  Thévenot,  Bull.  Méd., 
30  mai  1903). 

C'est  dans  les  plantes,  les  graminées  particulièrement,  qu'il  faut  chercher 
l'origine  de  la  maladie  ;  la  plupart  des  cas  s'observent  à  la  fin  de  l'été,  en 
automne,  au  moment  du  battage  des  céréales.  L'action  de  sucer  des  brins  de 
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paille,  des  épis,  expose  grandement  à  j'actinomycose  ;  une  lésion  préalable 
de  la  bouche,  la  carie  dentaire,  servent  de  porte  d'entrée. 

Soltmann  a  vu  l'actinomycose  chez  un  enfant  qui,  mangeant  des  mûres, 
avait  avalé  une  barbe  d'orge  sauvage  ;  ce  fragment  fut  trouvé  au  centre  du 
foyer  actinomycosique.  On  a  très  fréquemment  trouvé  des  fragments  d'épis 
d'orge  ou  de  blé  dans  les  foyers  purulents  de  l'actinomycose.  Ce  point  étio- 
logique  est  donc  établi. 

Anatomie  pathologique.  —  Ce  qui  caractérise  l'actinomycose,  c'est  la  pré- 
sence dans  le  pus  de  petits  grains  jaunes  à  la  limite  des  objets  visibles  k 
l'œil  nu,  ayant  au  microscope  un  aspect  mûriforme.  Chaque  grain  est  com- 
posé d'une  masse  centrale  d'où  irradient  des  bâtonnets  renflés  en  massue.  Le 
parasite  détermine  au  sein  des  tissus  une  vive  réaction  qui  se  traduit  par  des 
tumeurs  d'aspect  sarcomateux  aux  mâchoires  et  à  la  face,  par  des  collections 
purulentes  dans  les  plèvres,  par  de  la  gangrène  dans  les  poumons.  On  a 
trouvé  l'actinomycose  dans  l'intestin,  le  caecum  {appendicite  acL  de  Gan- 
golphe),  le  foie,  les  reins,  le  cœur,  le  péricarde,  les  centres  nerveux. 

Symptômes.  —  L'infection  actinomycosique  débute  souvent  autour  d'une 
dent  cariée,  et  les  foyers  primitifs  sont  presque  toujours  dans  les  mâchoires. 
Il  se  développe,  d'un  côté,  une  tuméfaction  dure,  peu  dolente,  qui,  peu  à  peu, 
donne  lieu  à  de  la  suppuration  et  gagne  en  profondeur  comme  en  surface.  On 
pense  à  la  périostite  dentaire,  au  sarcome,  à  la  syphilis  ;  et  bien  souvent  c'est 
le  hasard  qui  met  sur  la  voie  du  diagnostic.  Quelquefois  l'actinomycose 
envahit  les  poumons  et  la  plèvre  ;  elle  donne  lieu  à  la  gangrène  du  poumon, 
è  la  pleurésie  purulente,  au  pneumothorax. 

Tillmans  a  vu  un  de  ces  cas  chez  une  fillette  de  trois  ans  {Soc,  de  méd.  de 
Berlin,  18  février  1900).  Cette  enfant  entre  à  l'hôpital  pour  une  pneumonie 
catarrhale  droite  ;  au  bout  de  trois  mois  survient  une  pleurésie  purulente  ;  en 
mars  1899,  on  fait  la  pleurotomie  avec  résection  des  8^  et  9^  côtes.  Un  mois 
plus  tard,  l'enfant  présente  des  symptômes  de  gangrène  pulmonaire  qui 
conduisent  à  une  intervention  plus  large  :  résection  des  7^,  8®,  9^,  10^  côtes, 
et  pneumotomie.  Mort  par  septicémie.  Dans  les  crachats  de  l'enfant,  on 
n'avait  trouvé  pendant  la  vie  que  des  streptocoques  et  des  staphylocoques. 
Cependant,  à  l'autopsie,  on  découvre  dans  la  bronche  droite  un  épi  de  blé 
entouré  de  pus,  avec  des  grains  d'actinomyces  ;  poumon  droit  presque 
entièrement  détruit  par  la  gangrène. 

Outre  les  formes  broncho-pulmonaires  et  pleurales  de  l'actinomycose,  et 
les  formes  cervico-faciales  qui  sont  les  plus  communes,  on  a  décrit  des  formes 
abdominales,  cérébrales,  cutanées  et  pyohémiques. 

Les  D'"'*  Whipple,  Webber  et  Fox  {Brit.  Med.  Jour.,  15  novembre  1902)  ont 
rapporté  un  cas  intéressant  d'actinomycose  abdominale  chez  une  fille  de 
quatorze  ans.  A  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde  indéniable  (séro-diagnostic), 
une  dureté  se  manifeste  dans  la  fosse  iliaque  droite,  puis  dans  la  gauche  ; 
deux  trajets  fistuleux  se  forment  avec  écoulement  de  pus  sanieux  contenant 
les  grains  actinomycosiques.  Bientôt  toute  la  partie  sous-ombilicale  du  ventre 
est  dure,  quoique  indolente.  Pas  de  fièvre,  pas  de  constipation.  Grâce  à  un 
traitement  ioduré  prolongé  et  à  un  curetage  des  trajets  fistuleux,  on  a  pu 


ACTINOMYCOSE  i4y 

croire  à  la  guérison  parfaite,  après  une  durée  apparente  de  dix-sept  à  dix- 
huit  mois.  Mais  le  D^  Webber  publiait  plus  tard  une  note  complémentaire 
{Brit.  Med.  Jour.,  9  mai  1903)  qui  annonçait  la  récidive  et  la  mort  par  le  pou- 
mon en  mars  1903.  L'examen  des  crachats  purulents  rendus  par  l'enfant 
montre  nettement  les  grains  actinomycosiques. 

J'ai  vu  une  fille  de  quinze  ans  qui  a  présenté  une  forme  analogue  :  début 
pardessymtpômes  d'appendicite,  puis  évolation rappelant  la  péritonite  tuber- 
culeuse. La  formation  de  fistules,  l'issue  de  grains  jaunes  font  enfm  reconnaître 
l'actinomycose  ;j'ai  prescrit  l'iodipine  eninjections  sous-cutanées.  La  maladie 
paraissait  enrayée  quand  j'ai  revu  l'enfant  après  quelques  mois  de  traitement. 

Le  pronostic  doit  être  considéré  comme  très  sérieux  ;  si  la  maladie  est 
méconnue  et  par  suite  insuffisamment  traitée,  elle  entraîne,  à  la  longue,  la 
mort  par  cachexie.  Sa  marche  est  d'ailleurs  assez  lente,  et  sa  durée  moyenne 
de  deux  à  trois  ans. 

Diagnostic.  —  Dans  la  forme  cervico-faciale,  on  peut  songer  tout  d'abord 
à  une  fluxion  dentaire,  à  une  ostéo-périostite,  à  une  adénopathie;puis  se  pose 
le  diagnostic  d'ostéo-sarcome  ou  de  carie  syphilitique  ;  les  antécédents  de 
l'enfant,  la  marche  de  la  maladie,  l'épreuve  du  traitement  spécifique  per- 
mettent d'éliminer  ces  lésions  ;  mais  seul  l'examen  du  pus  au  microscope 
pourra  conduire  au  diagnostic  d'actinomycose. 

Dans  la  forme  thoracique,  il  faudra  éliminer  successivement  la  tuberculose, 
la  pleurésie  purulente  simple,  la  dilatation  des  bronches,  l'adénopathie  trachéo- 
bronchique.  L'examen  des  crachats  permettra  de  trouver  les  grains  d'actino- 
myces.  La  forme  abdominale  peut  simuler  l'appendicite  chronique  ou  la  péri- 
tonite tuberculeuse.  A  la  peau,  l'actinomycose  rappelle  la  tuberculose  cutanée. 

Traitement.  —  L'iodure  de  potassium,  aussi  bien  chez  les  enfants  que  chez 
les  bovidés,  est  le  traitement  de  choix  de  l'actinomycose  ;  on  le  prescrira  à 
doses  fortes  et  progressives,  en  commençant  par  20  ou  30  centigrammes  par 
jour  et  par  année  d'âge  pour  aller  jusqu'aux  limites  de  la  tolérance.  S'il  y  a 
des  abcès  ouverts,  des  fistules,  on  pourra  injecter  de  l'eau  iodée  ou  iodurée. 

Poncet,  ayant  vu  échouer  l'iodure  dans  les  cas  graves,  conseille  d'extirper 
les  foyers  actinomycosiques  ;  si  l'extirpation  n'est  pas  possible,  on  fera  l'évi- 
dement,  le  curetage,  et  on  pansera  avec  la  teinture  d'iode  ou  l'eau  iodée. 
Dans  un  cas  très  grave,  le  D^"  J.  Collie  {Brit.  Med.  Journ.,  10  mai  1913)  a 
obtenu  un  succès  par  l'auto-vaccin  actinomycosique. 

Gomme  prophylaxie,  on  luttera  contre  l'habitude  si  répandue  de  sucer  des 
brindilles  de  paille,  des  fragments  d'épis. 

32.  —  SYPHILIS 

L'étude  de  la  syphilis  offre,  chez  l'enfant,  un  grand  intérêt  ;  malgré  la 
spécialisation  de  cette  maladie,  il  est  impossible  de  la  passer  sous  silence  dans 
un  Traité  de  pathologie  infantile.  Je  décrirai  d'abord  la  syphilis  héréditaire, 
dont  les  particularités  étiologiques  et  symptomatiques  sont  si  importantes, 
et  j'exposerai  brièvement  ensuite  la  syphilis  acquise. 
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1»  Syphilis  héréditaire. 

La  syphilis  est  héréditaire  ou  congénitale,  quand  elle  atteint  l'enfant  dans 
le  sein  de  sa  mère,  soit  qu'il  meure  avant  la  naissance  (avortement,  mort-né), 
soit  qu'il  porte  en  naissant  des  manifestations  non  équivoques,  soit  que  ces 
manifestations  n'apparaissent  que  plusieurs  semaines,  plusieurs  mois  après 
la  naissance.  Je  vais  décrire,  dans  un  premier  article,  les  accidents  précoces 
de  la  syphilis  hér  ditaire  et,  dans  un  second  article,  les  accidents  éloignés 
(syphilis  héréditaire  tardive). 


A.  —  Syphilis  héréditaire  précoce 


Étiologie.  —  Le  fœtus  peut  recevoir  la  syphilis  du  père  (sperme)  ou  de  la 
mère  (ovule,  placenta).  Si  la  mère  était  syphilitique  avant  la  conception, 
l'œuf  lui-même  est  primitivement  infecté  ;  si  la  mère  a  été  contaminée  seule- 
ment pendant  la  grossesse,  c'est  par  le  placenta,  par  la  voie  sanguine,  que 
l'enfant  est  atteint.  Dans  tous  les  cas,  la  s^T[>hilis  héréditaire  est  générale 
d'emblée  ;  elle  ne  comporte  pas  d'accident  primitif,  et  l'on  comprend  que  le 
mode  de  pénétration  du  virus  renverse  et  confonde  les  étapes  ordinaires. 
Il  est  aujourd'hui  incontestable,  malgré  l'absence  expérimentale  de  viru- 
lence du  sperme  d'un  homme  s^'philitiqae  (Mireur),  que  ce  sperme  peut 
infecter  directement  l'ovule,  et  Trousseau,  dont  Diday  rappelle  l'opinion, 
avait  parfaitement  raison  de  dire  :  Je  crois  que  la  syphilis  se  transmet  du  père 
à  r enfant  ,alcrs  même  que  la  mère  est  exemple  de  toute  contamination.. .  Il  est  des 
cas  qui  s'imposent,  fen  ai  rencontré  assez  pour  être  convaincu.  La  syphilis 
héréditaire  paternelle  est  donc  certaine  ;  elle  s'observe  dans  les  cas  de  guérison 
apparente,  datant  de  plusieurs  années  ;  il  n'est  pas  nécessaire  d'avoir  des 
accidents  syphilitiques  actuels  pour  transmettre  la  syphilis  au  fœtus. 

La  mère,  dans  ces  cas,  est  souvent  indemne  en  apparence  (loi  de  Colles,  de 
Baumes)  ;  elle  engendre  un  nourrisson  syphilitique,  sans  présenter  elle-même 
aucun  signe  accusateur,  et  elle  peut  allaiter  ce  nourrisson  sans  courir  le 
risque  d'être  infectée.  Par  contre,  on  voit  des  femmes  recevoir  la  s^'philis 
(pendant  leur  grossesse  et  pas  en  dehors  de  cet  état)  de  leur  mari,  par  l'inter- 
médiaire de  l'enfant  qu'elles  portent  ;  c'est  la  syphilis  conoeptionndle,  qui, 
étant  placentaire  et  générale  d'emblée,  n'est  pas  précédée  d'accidents  pri- 
mitifs. Mais  ces  mères,  qu'on  a  cru  longtemps  indemnes  de  syphilis  ou  vac- 
cinées contre  elle,  sont  en  réalité  syphilitiques,  comme  le  démontre  la  réac- 
tion de  Wassermann. 

Un  père  a  d'autant  plus  de  chances  de  transmettre  la.syphilis  à  son  enfant 
que  la  maladie  est  plus  récente,  que  son  traitement  a  été  plus  court  et  plus 
négligé  ;  plus  la  maladie  est  ancienne,  plus  le  traitement  a  été  prolongé  et 
rigoureux,  plus  l'enfant  est  assuré  contre  l'hérédo-syphilis.  On  voit  des  pères 
qui,  ap  es  une  série  d'avorttments  ou  d'enfants  sj'philitiques,  ont  eu  des 
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enfants  sains,  soit  par  la  diminutian  spontanée  de  la  virulence  de  leur  mala- 
die, soit  par  un  traitement  merciiriel  préalable. 

Une  mère  syphilitique  peut,  comme  le  père,  transmettre  la  maladie  à  son 
enfant  ;  si  la  syphilis  maternelle  a  précédé  la  conception,  si  les  accidents 
secondaires  existent  à  ce  moment.,  le  fœtus  court  de  grands  risques,  l'infec- 
tion ovulaire  est  presque  fatale,  et  l'avortement  qui  traduit  le  maximum  de 
puissance  de  l'infection  est  à  redouter.  Même,  dans  les  cas  de  syphilis  ter- 
tiaire, la  mère  peut  contaminer  son  produit  ;  elle  peut  encore  le  contaminer 
alors  qu'elle  semble  guérie  et  ne  présente  plus  aucun  accident  ;  l'influence 
préservatrice  du  traitement  spécifique  est  applicable  à  l'hérédité  maternelle 
comme  à  la  paternelle. 

Si  la  mère  a  contracté  la  syphilis  pendant  sa  grossesse,  le  foetus  est  conta- 
miné par  la  voie  placentaire,  d'autant  plus  sûrement  que  la  syphilis  mater- 
nelle est  plus  rapprochée  de  la  conception.  Si  cette  syphilis  maternelle  n'a 
été  contractée  que  dans  les  derniers  mois,  à  partir  du  septième  mois  surtout, 
l'enfant  est  généralement  préservé. 

La  syphilis  héréditaire  malernelle  est  donc  aussi  certaine  que  la  syphilis 
paternelle  ;  cruand  les  deux  conjoints  sont  sj'philitiques,  les  risques  du  fœtus, 
on  le  conçoit,  sont  plus  grands  que  dans  les  cas  précédents.  Toutefois,  même 
dans  ces  conditions,  le  fœtus  peut  échapper  à  l'hérédo-syphilis. 

On  a  vu,  dans  certaines  grossesses  gémellaires,  la  syphilis  atteindre  un 
enfant  et  respecter  l'autre  ;  cela  conduit  à  admettre  que  tous  les  éléments 
procréateurs  (ovule  et  sperme)  d'un  sujet  syphilitique  ne  sont  pas  fatalement 
virulents  et  qu'un  certain  nombre  de  ces  éléments  peuvent  rester  sains. 

Dans  une  monographie  intéressante  (Paris,  1905),  le  D^  Ed.  Fournier  a 
rapporté  des  observations  â'hérédo-syphilis  de  seconde  génération.  J'ai  vu  un 
cas  qui  semble  corroborer  cette  opinion.  V.  Burgsdorf  {Annotes  de  Derm.  el 
deSyph.,  janvier  1908)  a  vu  une  fille  de  5  ans  1/2  atteinte  de  kératite  inters- 
titielle dont  le  père  était  hérédo-syphilitique.La  transmission  pourrait  donc 
se  faire  à  la  troisième  génération  :  syphilis  acquise  chez  le  grand-père,  héré- 
ditaire chez  le  fils,  dystrophie  hérédo-syphilitique  chez  le  petit-fils. 

La  syphilis,  on  le  sait  depuis  longtemps,  est  une  maladie  infectieuse  et 
inoculable,  et  cependant  son  organisme  pathogène  n'a  pu  être  que  récem- 
ment isolé.  Lustgarten  (Vienne,  1884)  a  rencontré  des  bacilles  analogues  à 
ceux  de  la  tuberculose  dans  le  chancre  et  les  gommes  syphilitiques.  Poursui- 
vant l'étude  de  ces  microbes  (1885),  il  leur  trouva  des  analogies  avec  ceux  de 
la  lèpre  comme  ayec  ceux  de  la  tuberculose  :  leur  longueur  est  de  3  à  4  a,  leur 
épaisseur  quatre  fois  moindre  ;  ils  ne  se  colorent  pas  par  la  méthode  d'Ehr- 
lich.  Alvarez  et  Tavel  [Arc.  de  Phys.,  1885)  ont  trouvé,  dans  le  smegma  prepa- 
lialis,  un  bacille  analogue,  sinon  identique,  à  celui  de  Lutsgarten.  Aucun  de 
ces  bacilles  n'a  pu  être  cultivé.  Il  reste  donc  des  doutes  sur  la  valeur  de  la  dé- 
couverte de  Lustgarten.  Plus  récemment  Schaudinn  {Deiit.  med.Woch.,  1905) 
a  décrit  des  spirilles  qui  sont  les  germes  pathogènes  de  la  syphilis.  On  les 
nomme  spirochètes  de  Schaudinn  ou  tréponèmes  pâtes.  Metchnikofï  et  Roux,  qui 
avaient  déjà  réussi  à  inoculer  la  syphilis  aux  singes  anthropoïdes,  ont  retrouvé 
chez  eux  le  spirochœte  pallida  de  Schaudinn,  mais  sans  pouvoir  le  cultiver. 
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Anatomie  pathologique.  —  L'avortement,  si  fréquent  chez  les  femmes 
syphilitiques  (un  tiers  au  moins  d'après  les  statistiques  les  plus  favorables), 
peut  être  aussi  la  conséquence  de  la  syphilis  paternelle.  Il  a  lieu,  en  général, 
vers  le  septième  mois  de  la  grossesse.  Tantôt  le  fœtu?,  qu'il  naisse  vivant  ou 
mort,  ne  porte  aucune  trace  de  maladie  ;  tantôt  il  ofïre  sur  son  corps,  dans 
ses  viscères  et  même  dans  ses  annexes,  des  lésions  variées.  La  macération  du 
fœtus,  le  fœlus  sanguinolent  de  Ruge,  ne  présente,  en  somme,  rien  de  carac- 
téristique ;  la  lividité  du  corps,  le  soulèvement  de  l'épiderme,  indiquent  que 
la  mort  est  déjà  ancienne  et  que  l'enfant  a  subi,  dans  l'utérus,  une  sorte  de 
putréfaction.  Quelquefois,  il  est  vrai,  on  rencontre  des  lésions  pemphigoïdes 
aux  pieds  et  aux  mains,  et  la  syphilis  héréditaire  s'affirme  plus  nettement. 
D'autre  part,  il  ne  faut  pas  manquer  d'examiner  le  foie,  les  poumons,  les  os, 
qui,  dès  la  vie  intra-utérine,  peuvent  présenter  les  lésions  que  je  décrirai 
plus  loin  et  dans  lesquels  on  retrouve  plus  ou  moins  aisément  les  tréponèmes 
caractéristiques.  A.  Girauld  {Thèse  de  Paris,  1®^  juillet  1909),  d'après  267  ob- 
servations du  service  d'accouchement  du  D^"  L.  Tissier,  a  vu  les  femmes 
syphilitiques  accoucher  prématurément  d'enfants  morts  et  macérés  57  fois 
sur  100.  Dans  le  foie  des  embryons  et  fœtus  de  moins  de  5  mois,  il  n'a  pas 
trouvé  de  tréponèmes  ;  il  en  a  trouvé  par  contre  64  fois  sur  100  chez  les 
enfants  macérés. 

Virchow,  Frankel,  Macdonald  ont  constaté,  sur  certains  placentas,  des 
lésions  scléreuses  qui  aboutissent  à  l'atrophie  des  villosités  et  au  rétrécisse- 
ment des  vaisseaux  ;  et  Malassez,  dans  un  cas,  a  vu  de  véritables  gommes 
placentaires  ;  ces  dernières  lésions  sont  beaucoup  plus  caractéristiques  que 
l'hyperplasie  conjonctive.  D'après  Bar,  l'hydramnios  serait  fréquemment 
du  à  la  syphilis  héréditaire  ;  ces  lésions  du  placenta  et  des  membranes 
pourraient  expliquer  la  mort  et  l'expulsion  prématurée  du  fœtus. 

L'anatomie  pathologique  de  la  syphilis  héréditaire  précoce  repose  presque 
tout  entière  sur  les  altérations  constatées  dans  les  viscères  et  dans  les  os.  Le 
foie  et  le  poumon  sont  principalement  atteints  ;  le  foie  est  augmenté  de 
volume  et  plus  dense  qu'à  l'état  normal  ;  sa  coupe  offre  l'apparence  du  silex 
ou  de  la  pierre  à  fusil  (Gubler);  on  trouve  des  taches  brunes  à  côté  de 
taches  d'un  jaune  clair  ;  parfois  la  surface  de  section  laisse  voir  de  petites 
granulations  analogues  à  la  semoule, véritables  gommes  miliaires  (Virchow), 
qu'il  faut  distinguer  des  granulations  tuberculeuses.  A  côté  de  ces  altérations 
diffuses,  on  peut  observer  de  larges  nodosités  nacrées  au  milieu  d'un  paren- 
chyme de  couleur  normale. 

Ces  lésions  sont  constituées  histologiquement  par  une  prolifération  de 
cellules  embryonnaires  autour  des  rameaux  portes,  dans  les  espaces  inter- 
lobulaires  et  jusque  dans  l'intérieur  des  lobules  ;  c'est  une  hépatite  intersti- 
tielle diffuse  ou  sclérose  hypertrophique  syphilitique  ;  elle  peut  conduire  à 
Vascite  par  oblitération  des  principaux  rameaux  de  la  veine  porte  ;  les  veines 
sous-cutanées  se  développent,  la  rate  s'hypertrophie,  comme  dans  la  cirrhose 
de  Laënnec  (Déjerine,  Soc.  vin.,  1875,  enfant  de  deux  mois).  Un  cas  d'hépa- 
tite syphilitique,  avec  ascite  ponctionnée  plusieurs  fois  et  guérison  par  le 
mercure,  a  été  rapporté  par  Dépasse  {Rev.  mal.  de  VEnfance,  1886). 
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La  séreuse  périhépatique  et  périsplénique  peut  offrir  un  épaississement  et 
des  fausses  membranes  qui  témoignent  d'une  inflammation  secondaire  du 
péritoine.  Quand  le  foie  est  malade,  la  rate  est  presque  toujours  altérée  ;  elle 
est  grosse,  dure,  parsemée  quelquefois  de  petites  gommes.  Les  lésions  de 
l'estomac,  de  l'intestin,  sont  plus  rares  ;  Birch-Hirschfeld  insiste  sur  l'atro- 
phie du  pancréas.  Le  cœur  est  exceptionnellement  malade,  quoique  des 
gommes  aient  été  trouvées  dans  le  myocarde. 

Les  lésions  scléro-gommeuses  des  reins  et  des  capsules  surrénales  ne  sont 
pas  plus  communes  ;  celles  du  cerveau  (gommes,  sclérose  corticale,  ménin- 
gite) ont  été  plus  souvent  signalées  et,  en  clinique,  la  question  de  la  syphilis 
héréditaire  doit  se  poser  en  présence  de  quelques  variétés  de  méningo-encé- 
phalite  de  l'enfance. 

Un  enfant  que  j'avais  soigné,  au  troisième  mois,  pour  une  hérédo-syphilis 
non  douteuse  (exanthème,,  paralysie  de  Parrot),  a  été  pris  quelques  années 
après  de  méningite  simulant  parfaitement  la  méningite  tuberculeuse.  Les 
frictions  mercurielles,  l'iodure  de  potassium,  ont  amené  une  prompte  guéri- 
son.  Si  l'on  fait  abstraction  des  résultats  fournis  par  le  traitement,  le  dia- 
gnostic différentiel  est  assez  difficile  entre  la  méningite  syphilitique  et  la 
méningite  tuberculeuse.  Dans  les  deux  cas,  en  effet,  la  ponction  lombaire 
donne  un  liquide  clair  à  réaction  lymphocytaire.  Quant  à  la  recherche  des 
bacilles  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  elle  n'est  pas  sans  difficulté. 

Les  lésions  du  cerveau  et  de  la  moelle  peuvent  être  observées  également; 
elles  aboutissent  à  la  sclérose  descendante  et  se  traduisent  par  le  syn- 
drome de  Little.  Dans  quelques  cas  elles  aboutissent  au  tabès  ou  à  la  para- 
lysie générale  juvénile. 

Les  lésions  du  testicule  (sarcocèle  du  parenchyme  avec  atrophie  des  con- 
duits séminifères)  ont  été  bien  décrites  par  Hutinel  ;  j'ai  vu  une  fois  cette 
sclérose  syphilitique  limitée  à  l'épididyme. 

Les  lésions  syphilitiques  du  poumon  offrent  un  grand  intérêt  ;  depuis  que 
Depaul  {Ac.  de  Méd.,  1851)  a  signalé  les  gommes  du  poumon,  on  a  décrit 
(Robin,  Virchow,  Balzer)  une  hépalisalion  blanche,  une  broncho-pneumonie, 
une  sclérose  inlerstitielle  syphilitique  des  poumons.  Dans  la  forme  diffuse  de 
la  pneumopathie  syphilitique,  on  constate  que  le  poumon  est  volumineux, 
dur,  qu'il  présente  dans  sa  masse  des  points  d'une  densité  supérieure,  qu'il 
se  laisse  difficilement  dilacérer,  qu'il  crie  sous  le  scalpel  ;  les  parois  alvéolaires 
sont  épaissies  par  prolifération  conjonctive,  et  la  cavité  des  alvéoles  est  rem- 
plie de  cellules  épithéliales  ;  il  y  a  donc  à  la  fois  pneumonie  interstitielle  et 
pneumonie  épithéliale  ;  la  coupe  donne  une  coloration  presque  blanche  ; 
cette  sclérose  épithéliale  diffuse  des  poumons  peut  coexister  avec  les  gommes; 
elle  est  plus  souvent  observée  chez  les  nouveau-nés  qae  chez  les  enfants  plus 
âgés  qui,  de  leur  côté,  peuvent  être  atteints  de  dilatation  bronchique 
hérédo-sypliii  itique. 

Milhit  est  revenu  récemment^  sur  cette  question  [(Dilatations  bron- 
chiques et  hérédo-syphilis  (Archives  de  Médecine  des  Enfants,  fer  fév.  1914)]. 

Les  lésions  du  squelette,  autrefois  négligées,  ont  pris  une  importance  consi- 
dérable depuis  les  travaux  de  Parrot. 
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Il  ressort  tout  d'abord  des  recherches  de  Parrot,  comme  de  celles  de 
Wegner,  Waldeyer  et  Kœbner,  que  la  syphilis  osseuse  est  très  précoce  et  très 
fréquente  chez  les  enfants  héréditairement  infectés.  Sur  les  os  longs,  qu'elle 
atteint  à  leur  centre  comme  à  leur  périphérie,  la  s\'philis  procède  successive- 
ment par  des  étapes  régulières,  que  Parrot  a  mises  en  relief.  Dans  un  premier 
degré  (enfants  nouveau-nés  morts  rapidement),  le  périoste  épaissi  se  détache 
avec  peine  et  entraîne  avec  lui  des  parcelles  osseuses  ;la  diaphyse  est  épaissie 
par  l'adjonction  de  couches  nouvelles  sous-périostées.  Ces  osléophyles,  plus 
pâles,  plus  friables  que  l'os  sous-jacenl,  se  distinguent  du  corps  diaphysaire 
par  la  direction  perpendiculaire  de  leurs  fibres  ;  ils  ne  sont  pas  d'ailleurs 
uniformément  répandus  autour  de  l'os  ;  ils  n'occupent  qu'un  point  de  son 
<5tendue,  qu'un  arc  de  sa  circonférence  ;  ils  siègent  sur  l'humérus  (2/3  infé- 
rieurs), le  cubitus  (2/3  supérieurs),  le  fémur  (partie  inféri  ure),  le  tibia  (face 
interne).  En  même  temps  il  existe  un  épaississenaent  marqué  de  la  couche 
chondro-calcaire,  qui  unit  la  diaphyse  à  l'épiphyse. 

Dans  un  deuxième  degré  (enfants  de  quelques  semaines  à  trois  mois),  les 
ostéophyLes  persistent,  mais  la  diaphyse,  près  de  la  couche  chondro-calcaire, 
se  ramollit,  présentant  "soit  la  dégénérescence  gélatiniforme,  soit  la  dégéné- 
rescence puriforme.  Dans  le  premier  cas,  des  îlots  de  tissu  spongoïde,  remplis 
d'une  matière  molle  et  transparente,  apparaissent  au  voisinage  de  la  couche 
chondro-calcaire  ;  dans  le  second  cas,  ce  sont  des  vacuoles  contenant  une 
matière  puriforme.  Quand  ces  lésions  sont  très  avancées,  il  peut  en  résulter 
«ne  fracture  ou  un  décollement  épiphysaire. 

Au  troisième  degré  (enfants  de  cinq  à  six  mois),  la  médullisation  et  la 
décalcification  de  l'os  apparaissent  :  entre  la  diaphyse  normale  et  la  couche 
des  ostéophytes,  des  rigoles  se  creusent,  la  substance  médullaire  prend  la 
place  des  travées  osseuses  profondes,  tandis  que  de  nouvelles  couches  se 
forment  à  la  surface  ;  l'os  devient  plus  gros,  plus  boursouflé. mais  plus  fragile. 
€ette  fragilité  est  d'autant  plus  grande  que  la  décalcification  est  plus  pro- 
noncée. Dans  un  quatrième  degré,  ]e  tissu  s'pongoïô.P:  (analogue  au  tissu  rachi- 
tique)  apparaît  à  la  surface  pendant  que  la  médullisation  continue  ses  progrès. 

Parrot  a  posé  en  règle  que  les  lésions  osseuses  étaient  constantes  chez  les 
nouveau-nés  porteurs  d'une  lésion  syphilitique  quelconque  et  qu^elles  pou- 
vaient être  les  seules  manifestations  de  l'hérédo-syphilis.  Je  crois,  pour  ma 
part,  que  cette  formule  est  exagérée  ;  quant  à  l'assimilation  des  lésions 
osseuses  du  rachitisme  avec  le  quatrième  degré  de  la  syphilis  héréditaire,  elle 
n'est,  cliniqaement,  pas  soutenable. 

Les  os  plats  et  courts  peuvent  être  le  siège  des  productions  ostéophytiques 
de  la  syphilis  héréditaire  ;  par  exemple  :  l'os  iliaque,  l'omoplate,  les  ver- 
tèbres, les  os  du  tarse,  les  os  du  carpe,  les  os  du  crâne.  Au  crâne,  les  lésions 
peuvent  être  ulcéreuses  ou  ostéophytiques  ;  les  lésions  ulcéreuses  procèdent 
de  la  périphérie  au  centre,  formant  des  foyers  cratériformes  qui  peuvent 
aboutir  à  la  perforation  complète,  des  érosions  multiples  superficielles. 
Quant  aux  lésions  ostéophytiques,  elles  se  déposent  surtout  au  niveau  des 
bosses  pariétales,  donnant  au  crâne  cet  aspect  natif  orme  que  Parrot  a  décrit, 
mais  qui  se  voit  aussi  dans  le  rachitisme. 
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Les  lésions  osseuses  de  la  syphilis  héréditaire  tardive  présentent  quelques 
variantes,  que  j'indiquerai  brièvement.  Ces  lésions  osseuses  sont  prédomi- 
nantes dans  la  forme  tardive  de  la  syphilis  héréditaire  et  souvent  elles 
existent  seules.  Parmi  les  os  longs  des  membres,  c'est  le  tibia  qui  est  le  plus 
fréquemment  atteint  ;  il  est  le  siège  d'hyperostoses  qui  se  développent  à  sa 
face  interne,  formant  des  bosselures  inégales  qui  peuvent  se  ramollir  (ostéo- 
périostite  gommeuse).  Lannelongue  a  fort  bien  étudié  ces  altérations  :  il  a 
montré  que  l'os  était  augmenté  de  volume  et  de  longueur,  qu'il  était  déformé 
par  l'adjonction,  à  sa  périphérie,  d'exostoses  plus  ou  moins  volumineuses, 
mais  qu'il  n'était  pas  dévié  dans  son  axe  ;  le  tibia  prend  une  forme  boursou- 
flée, qui  n'a  rien  de  commun  avec  l'incurvation  classique  du  rachitisme. 
Dans  quelques  cas,  les  lésions  osseuses  sont  plus  générales,  plus  déformantes 
encore,  et  conduisent  à  la  maladie  de  Paget,  dont  l'origine  syphilitique  ne 
fait  pas  doute  pour  Lannelongue  et  pour  Fournier. 

Symptômes  de  la  syphilis  héréditaire  précoce.  —  Quand  la  sj'philis,  agissant 
de  bonne  heure  et  avec  intensité  sur  le  fœtus,  a  déterminé  l'avortement,  les 
symptômes  que  ce  dernier  présente  sont  variables  :  ou  bien  il  est  simplement 
macéré  et  sanguinolent,  et  l'aspect  extérieur  du  corps  n'offre  pas  de  stigmate 
caractéristique  ;  ou  bien  il  présente,  au  niveau  de  la  paume  des  mains  et 
de  la  plante  des  pieds,  ces  phlyctènes  que  je  vais  décrire  sous  le  nom  de 
pemphigus  syphilitique.  Dans  tous  les  cas,  la  symptomatologie  de  la  syphilis 
fœtale  est  des  plus  sommaires  et  ne  mérite  pas  de  nous  arrêter  plus  longtemps. 

L'enfant  hérédo-s^^ohilitique  naît  souvent  avec  toutes  les  apparences  de 
la  santé  ;  il  est  vivace,  il  tète  bien  et  ne  traduit  sa  maladie  par  aucun  signe 
objectif.  Cette  forme  latente  de  la  syphilis  héréditaire,  qui  habituellement  ne 
dure  que  deux  ou  trois  semaines,  peut,  dans  quelques  cas,  dépasser  plusieurs 
mois  ;  ces  enfants,  sains  et  robustes  en  apparence,  peuvent  être  pris  pour 
vaccinifères,  et  il  n'y  a  pas  longtemps  {Ac.  de  Méd.,  1889),  cinq  cas  de  syphilis 
vaccinale  ont  été  observés  par  Hervieux  et  Fournier  dans  les  conditions  les 
plus  favorables  et  les  plus  rassurantes  ;  les  deux  vaccinifères  suspects  étaient 
âgés  de  six  mois  ;  deux  mois  après,  ils  ne  présentaient  encore  aucune  lésion, 
sauf  l'induration  de  l'épididyme  et  du  testicule  relevée  chez  l'un  d'entre  eux 
par  Fournier.  La  syphilis  héréditaire  peut  donc  rester  latente  pendant  plus 
de  six  mois. 

En  général,  les  manifestations  accusatrices  sont  beaucoup  plus  précoces, 
et  d'abord  plusieurs  enfants  naissent  avec  des  signes  non  équivoques,  le 
pemphigus  des  pieds  et  des  mains,  par  exemple.  Ce  pemphigus  syphilitique 
des  nouveau-nés  est  très  remarquable  par  son  siège  (paume  des  mains  et 
plante  des  pieds),  par  sa  précocité,  par  sa  signification  ;  il  ne  saurait  être 
confondu  avec  le  nemphigus  épidémique,  qui  n'affecte  pas  les  mêmes  régions, 
qui  ne  survient  jamais  dans  les  premiers  jours  de  la  naissance,  qui  contient 
un  liquide  clair  au  début,  qui  n'est  jamais  suivi  des  autres  accidents  de  la 
syphilis  héréditaire.  Si  le  pemphigus  est  d'ordinaire  congénital,  il  peut  excep- 
tionnellement apparaître  plusieurs  jours  et  même  plusieurs  semaines  après 
la  naissance  ;  pour  ma  part,  j'ai  vu  un  cas  de  pemphigus  syphilitique  chez  un 
petit  garçon  de  cinq  semaines. 
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Il  est  caractérisé  par  des  bulles  de  dimensions  variables  (1  centimètre  de 
diamètre  en  moyenne),  pleines  d'un  liquide  louche,  les  unes  globuleuses,  les 
autres  affaissées  et  flétries  ;  elles  simulent  les  phlyctènes  des  brûlures  au 
second  degré,  et  parfois  le  diagnostic  différentiel  hésitera  devant  cette  appa- 
rence. Au-dessous  des  bulles,  la  peau  est  rouge,  saignante,  macérée.  Pour 
Jacquet  {Gaz.  des  Hop., mai  1889), le  pemphigus  syphilitique  ne  serait  qu'une 
modalité  éruptive  de  la  syphilide  papuleuse  vulgaire.  Si  le  pemphigus  est  la 
plus  précoce,  elle  est  la  plus  rare  des  manifestations  de  la  syphilis  héréditaire 
Le  coryza,  au  contraire,  est  à  la  fois  précoce,  commun,  presque  constant  : 
l'enfant  est  enchifrené,  respire  bruyamment,  tète  difficilement  ;  un  écoule- 
ment séreux  ou  sanieux,  avec  érosion  de  la  lèvre  supérieure,  explique  ces 
symptômes.  La  muqueuse  pituitaire  est  irritée,  ulcérée,  sans  que  les  ulcéra- 
tions gagnent  les  tissus  sous-jacents  ;  la  lésion  est  superficielle  mais  tenace. 
.J'ai  vu  le  coryza  manquer  chez  un  nouveau-né  porteur  de  plaques  mu- 
queuses et  de  sarcocèle  syphilitique.  Parfois  le  coryza  et  la  rhino-pharyngite 
syphilitique  se  compliquent  d'adénopathies  cervicales  colossales,  que  j'ai 
décrites  sous  le  nom  de  syphilis  héréditaire  à  forme  ganglionnaire  {Arch.  de 
Méd.  des  Enfants,  oct.  1905).  A.  Luque  [Rev.  Méd.  del  Bosario,  mars  1918)  a 
vu  chez  un  hérédo-syphilitique  de  11  mois  cette  adénopathie  cervico-sous- 
mixillaire.  V.  Pajares  [La  Ped.  Espa.  20  avril  1919)  range  ces  cas  dans  les 
formes  scrofaloïdes  de  la  syphilis. 

Les  lésions  des  lèvres,  qui  accompagnent  souvent  le  coryza,  sont  parfois 
caractéristiques  ;  ce  sont  des  fissures  disséminées,  médianes  ou  commissu- 
rales,  entamant  à  la  fois  la  muqueuse  et  la  peau  ;  elles  sont  profondes,  rouges 
et  saignantes  quand  l'enfant  pleure,  tète,  fait  des  efforts  qui  écartent  les 
bords  de  la  fissure.  Leur  cicatrisation  donne  à  la  bouche  un  aspect  lisse  et 
blanchâtre,  qui  suffit  presque  au  diagnostic  de  la  maladie.  Une  femme  qui 
présentait  ces  cicatrices  labiales,  en  même  temps  que  des  dents  d'Hutchinson 
typiques,  avait  un  enfant  hérédo-syphilitique,  que  j'ai  soigné,  et  qui  peut 
figurer  parmi  les  cas  d'hérédo-syphilis  de  seconde  génération. 

Quand  le  nouveau-né  présente  à  la  fois  ce  coryza  et  ces  fissures  labiales, 
quand  sa  face  est  maigre,  ridée,  quand  son  teint  est  pâle,  terreux,  bistré,  il  a 
réellement  le  faciès  syphilitique,  et  le  diagnostic  peut  se  faire  à  distance. 
Mais  n'oublions  pas  que  ce  faciès  est  loin  d'être  constant  et  qu'un  bon 
nombre  d'enfants  syphilitiques  ont  toutes  les  apparences  extérieures  de  la 
santé.  Quelques-uns  ont  une  syphilis  fruste  qu'il  faut  savoir  dépister,  en 
tenant  compte  du  teint  blême  de  la  face,  du  coryza,  de  l'hypertrophie  de  la 
rate,  de  la  faible  augmentation  de  poids.  Quand  on  méconnaît  la  maladie, 
il  arrive  assez  souvent  qu'elle  se  termine  par  la  mort  subite. 

Les  premiers  symptômes  se  montrent  rarement  avant  le  quinzième  jour  ; 
ils  surgissent  habituellement  vers  la  quatrième  ou  cinquième  semaine  ; 
on  a  vu  qu'ils  peuvent  être  retardés  jusqu'au  sixième  mois. 

Voici  les  manifestations  cutanées  habituelles  ;  la  roséole,  si  commune  dans 
la  syphilis  acquise,  est  très  rare  dans  la  syphilis  héréditaire,  et  cela  se  conçoit: 
l'enfant  a  fait  sa  roséole  dans  le  sein  de  sa  mère.  Cependant  quelques  cas  de 
roséole  typique  ont  été  rapportés  :  j'ai  vu  un  de  ces  cas  chez  une  petite  fille 
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de  cinq  semaines,  nourrie  au  sein,  bien  portante  jusqu'alors  et  qu'on  m'avait 
conduite  pour  un  simple  engorgement  des  mamelles.  Chez  cette  enfant,  j'ai 
vu  naître  et  évoluer  la  roséole  syphilitique,  sous  forme  de  petites  taches  roses, 
arrondies,  ne  faisant  aucune  saillie,  siégeant  à  la  face,  au  tronc,  à  la  racine 
des  membres  ;  quelques  jours  après,  je  constatai  des  plaques  saillantes  sur 
les  grandes  lèvres  et  le  pourtour  de  l'anus  ;  la  mère  de  l'enfant  avait  eu  deux 
fausses  couches.  La  durée  de  la  roséole,  dans  ce  cas,  a  été  de  quinze  jours. 
J'ai  vu  par  la  suite  plusieurs  autres  cas  semblables. 

Les  phques  syphililiques  (syphilide  érythémato-papuleuse,  syphilide 
papulo-érosive)  de  la  peau  sont  beaucoup  plus  communes  ;  elles  siègent  par- 
tout, mais  avec  une  prédominance  marquée  pour  les  fesses,  la  région  anale, 
les  grandes  lèvres,  les  bourses,  l'orifice  buccal.  Quand  elles  siègent  sur  la 
peau,  ces  éruptions  se  présentent  sous  forme  de  papules,  les  unes  arrondies, 
les  autres  lenticulaires,  de  couleur  jambon,  ne  s'effaçant  pas  sous  la  pression 
du  doigt,  présentant  parfois  une  légère  desquamation.  Souvent  même,  sur- 
tout quand  elles  occupent  la  face,  elles  se  recouvrent  de  croûtes  qui  rap- 
pellent l'impétigo.  Qu'elles  soient  recouvertes  de  squames  (faux  psoriasis) 
ou  de  croûtes  (faux  impétigo),  ces  syphilides  me  paraissent  identiques  :  ce 
SO  it,  anatomiquement,  des  papules  et,  cliniquement,  des  accidents  ana- 
logues aux  plaques  cutanées  secondaires  de  l'adulte.  Quand  elles  siègent  au 
voisinage  des  parties  génitales,  elles  deviennent  saillantes,  végétantes 
(plaques  muqueuses),  ulcérées  souvent  par  le  contact  des  urines  ou  des  selles. 

Dans  quelques  cas,  principalement  chez  les  enfants  athrepsiés^  la  syphiHs 
présente  la  forme  ecthymateuse  ou  ulcéreuse,  et  alors  on  peut  voir,  à  sa 
suite,  des  cicatrices  indélébiles,  principalement  aux  fesses  et  au  sacrum. 

Au  niveau  de  la  bouche,  l'enfant  syphilitique  présente,  outre  les  fissures 
signalées  plus  haut,  de  véritables  plaques  ulcérées  des  lèvres,  de  la  langue, 
des  gencives.  P.  Nobécourt  et  J.  Paraf  {Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  juillet  1919) 
ont  étudié  l'ulcère  syphilitique  de  l'ombilic. 

h'alopécie,  accident  commun  chez  les  adultes,  existe,  avec  un  moindre 
degré  de  fréquence,  chez  les  nouveau-nés  ;  elle  peut  aboutir  à  une  calvitie 
momentanée,  mais  complète  ;  elle  peut  faire  tomber  non  seulement  Jes 
cheveux,  mais  les  poils  des  sourcils  et  des  cils.  Elle  accompagne  souvent  les 
bosses  frontales  et  pariétales  exagérées  avec  élargissement  et  gonflement  de 
la  fontanelle  antérieure,  disjonction  des  sutures,  dilatation  des  veines  crâ- 
niennes qui  évoquent  l'idée  d'une  légère  hydrocéphalie. 

Les  lésions  unguéales  et  péri-unguéales  (onyxis  et  péri-onyxis),  rap- 
portées à  la  syphilis  par  plusieurs  auteurs,  sont  des  accidents  communs  chez 
les  nouveau-nés  ;  je  crois  qu'elles  n'ont  rien  de  syphilitique.  J'en  dirai 
autant  des  lésions  phalangiennes  {spina  ventosa),  des  gommes  cutanées  qui, 
dans  l'immense  majorité  des  cas,  sont  des  manifestations  tuberculeuses, 
sans  lien  aucun  avec  l'hérédo-syphilis. 

Je  n'ai  pas  parlé  de  la  desquamation  linguale,  ou  glossite  desquamative,  que 
Parrot  considérait  comme  un  stigmate  de  syphilis  ;  j'ai  vu  de  très  nombreux 
cas  de  cette  affection;  jamais  la  syphilis  héréditaire  n'a  pu  être  invoquée 
pour  expliquer  cette  maladie,  dont  la  pathogénie  est  encore  inconnue. 
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Quant  à  la  langue  scrolale  (langue  fissurée,  foliacôc,  cérébiifurme)  c'est  une 
lésion  héréditaire  et  familiale,  qui  habituellement  n'est  pas  d'origine  syp>u- 
litique.  Une  fillette  de  12  ans,  ayant  une  langue  scrotale  typique,  a  présenté 
un  Wassermann  négatif.  Chez  une  autre,  il  a  été  positif. 

Quelquefois  les  petits  s;yTohilitiques  présentent  cette  apparence  que  Parrot 
a  décrite  sous  le  nom  de  crâne  naliforme  :  le  front  est  bombé,  les  bosses  parié- 
talcs  sont  saillantes,  et  ces  bosselures  latérales  sont  dues  au  dépôt  de 
couches  osseuses  nouvelles,  d'hypercstoses  syphilitiques. 

Un  autre  accident  de  la  syphilis  héréditaire,  bien  vu  et  bien  décrit  par 
Parrot,  «'est  la  pseudo-paralysie  syphililique,  à  laquelle  j'ai  proposé  de 
donner  le  nom  de  maladie  de  Parrot.  Cette  maladie,  que  Parrot  considérait 
comme  incurable,  parce  qu'il  l'avait  observée  chez  des  enfants  cachectiques 
(Enfants-Assistés),  est  due  aux  lésions  osseuses  des  membres  supérieurs, 
principalement  des  humérus  (hyperostose,  niédullisation,  ramollissement 
gélatiniforme).  Le  d'ogre  le  plus  grave  de  l'afTection  répond  au  décollement 
des  épiphyses;  le  plus  bénin  peut  être  réalisé  par  une  simple  hyperostose 
juxta-épiphysaire.  C'est  une  maladie  qui  survient  dans  les  trois  premiers 
mois  de  la  vie  et  qui,  dans  la  plupart  des  cas,  a  été  précédée  par  d'autres 
manifestations  syphilitiques  méconnues  ou  négligées.  L'enfant  semble  avoir 
l'un  de  ses  bras  ou  les  deux  bras  complètement  paralysés  ;  il  ne  peut  leur 
imprimer  aucun  mouvement,  et,  quand  on  vent  les  mouvoir,  on  provoque  de 
la  douleur,  et  l'on  entend  parfois  une  crépitation  qui  dénote  la  disjonction  des 
épiphyses.  Cette  pseudo-paralysie,  traduction  habituelle  d'une  lésion  osseuse 
syphilitique,  se  rencontre  même  dans  des  cas  où  la  lésion  siège  au  niveau  du 
coude,  même  quand  cette  lésion  n'est  pas  suivie  de  fracture.  Souvent  bila- 
térale, elle  peut  être  unilatérale  ;  j'ai  vu  un  cas,  chez  une  petite  fille  de  trois 
mois,  dans  lequel  la  paralysie  était  due  à  un  gonflement  considérable  et 
douloureux  de  l'épiphyse  supérieure  du  radius.  Dans  un  autre  cas,  il  y  avait 
paralysie  généralisée  aux  quatre  membres.  La  maladie,  traitée  de  bonne 
heure,  .est  parfaitement  curable  (de  nombreuses  guérisons  ont  été  obtenues 
par  Millard,  Roque?,  Fournier,  Comby). 

La  syphilis  héréditaire  peut  toucher  plus  ou  moins  profondément  les 
centres  nerveux  ;  Gasne  {Thèse  de  Paris,  1807),  étudiant  la  moelle  de  26  fœtus 
syphilitiques,  a  trouvé  des  lésions  allant  de  la  congestion  jusqu'aux  gommes 
et  aux  scléroses  ;  et  il  a  pu  réunir  23obsei'vations  de  myélile  syphilitique  héré- 
ditaire. Plus  tard,  on  pourra  constater  le  iabes  juoénile,  la  paralysie  générale 
précoce  d'origine  hérédo-syphilitique. 

E.  Apert,  Lévy-Fraenkel  et  Ménard  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  juillet  1908) 
ont  publié  un  cas  de  tabès  et  paralysie  générale  chez  une  fille  de  15  ans  avec 
tabès  de  la  mère,  tabès  et  paralysie  générale  du  père.  F.  Bachmann -(^For/s- 
chritte  d.  Med.,  1908)  a  cité  5  cas  de  syphilis  héréditaire  et  acquise  dans  les- 
quels la  ponction  lombaire  a  montré  une  lymphocytose  très  accusée. 

La  syphilis  héréditaire  a  généralement  peu  d'influence  sur  la  première 
dentition  ;  quelquefois,  cependant,  elle  atteint  profondément  les  dents  de 
lait,  qui  sont  petites,  cariées,  friables  et  tombent  rapidement  ;  j'ai  vu  plu- 
sieurs exemples  de  cette  altération  des  dents  qui,  en  elle-même,  n'a  d'ailleurs 
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rien  de  spécifique.  Dans  quelques  cas,  les  dents  temporaires  présentent  dc~t 
érosions  semi-lunaires  identiques  à  celles  décrites  par  Hutchinson  au  niveau 
des  incisives  supérieures  de  deuxième  dentition.  Des  atrophies^  des  vices 
d'implantation,  des  malformations  dentaires  peuvent  s'obsen'er  dès  la 
première  dentition. 

Le /arynicestplus  rarement  touché  par  la  syphilis  chez  les  enfants  queclaez 
les  adultes  ;  on  a  noté,  dans  plusieurs  observations,  de  laraucité  du  crietdela 
toux,  de  l'aphonie  et  parfois  du  sifflement  laryngo-trachéal,  du  tirage,  en  un 
mot  des  symptômes  de  croup  (Sevestre).  A  l'autopsie,  on  a  trouvé  des  ulcéra- 
tions sur  les  cordes  vocales,  avec  gonflement  et  ramollissement  de  la  muqueuse 
sus-glottique  ;  la  périchondrite,  les  abcès  sous-muqueux  sont  très   rares. 

Le  ventre  des  hérédo-syphilitiques  est  généralement  gros  ;  la  matité  de  la 
rate  et  du  foie  est  notablement  accrue.  L'hypertrophie  de  la  rate  surtout 
confirmera  le  diagnostic -dans  les  cas  douteux. 

Abandonnée  à  elle-même,  la  syphilis  héréditaire  peut  se  terminer  différem- 
ment :  1°  l'enfant  meurt  cachectique  et  athrepsié,  surtout  s'il  est  dans  de  mau- 
vaises condi- ions  hygiéniques  (biberon)  ;  il  peut  mourir  de  broncho-pneumonie^ 
de  pseudo-méningite  (coma,  convulsions)  ;  i)  faut  compter,  en  effet,  avec  la 
syphilis  cérébrale  héréditaire  ;  2°  il  guérit  en  apparence, mais  la  guérison  n'est 
pas  durable,  et  plus  tard,  dans  la  seconde  enfance,  il  est  pris  d'accidents  ter- 
tiaires, don^  l'origine  lointaine  peut  être  méconnue.  Le  pronostic  est  grave 
dans  tous  les  cas,  et  la  mort  est  la  conséquence  fréquente  de  l'hérédo-syphilis, 
sans  parler  des  innombrables  avortements  que  cause  cette  redoutable  maladie, 

Si  l'enfant  est  traité  de  bonne  heure,  s'il  est  nourri  au  sein  par  sa  mère,  la 
guérison  complète  est  la  règle,  et  cette  guérison  s'obtient  généralement  plus 
vite  et  plus  aisément  que  chez  l'adulte  ;  le  coryza  est  un  des  symptômes  les 
plus  tenaces  et  les  plus  rebelles  au  traitement. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  syphilis  héréditaire  précoce  a  une  impor- 
tance capitale,  et,  il  faut  bien  l'avouer,  ce  diagnostic  est  quelquefois  épineux. 
Sans  doute,  quand  un  enfant  présente,  quelques  semaines  après  sa  naissance, 
le  faciès  pigmenté  et  bistré,  le  coryza,  les  fissures  labiales,  les  plaques  cui- 
vrées des  fesses,  la  syphilis  se  reconnaît  facilement,  en  dehors  même  de  tout 
renseignement  étiologique.  Mais  il  est  des  cas  où  la  syphilis  héréditaire  est 
friisle,  d'autres  où  elle  eA  lalenle,  et  nous  devons  la  dépister  dans  toutes  les 
circonstances. 

Si  la  maladie  est  latente,  si  les  enfants  sont  bien  portants,  les  soupçons  ne 
peuvent  prendre  naissance  que  dans  la  notion  des  antécédents  héréditaires, 
et  un  examen  répété,  vigilant  et  prolongé  des  sujets  s'impose  au  médecin 
consciencieux,  non  seulement  dans  l'intérêt  du  nourrisson  qu'il  faudra 
traiter  le  plus  tôt  possible,  mais  encore  dans  l'intérêt  de  l'entourage,  des 
nourrices  qui  pourraient  être  contagionnées  par  lui. 

Genaro  Sisto  et  E.  Gaing  [La  Semana  Medica,  1907)  ont  appelé  l'attention 
sur  les  cris  incessants  des  petits  syphilitiques,  parfois  plus  accusés  la  nuit  et 
cédant  à  la  mercurialisation.  Peut-être  sont-ils  dus  à  des  douleurs  ostéo- 
copes.  En  tout  cas,  je  les  ai  souvent  observés  et  ils  doivent  être  retenus. 

La  syphilis  peut  être  fruste,  c'est-à-dire  qu'elle  peut  se  manifester  par  dea 
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symptômes  mal  dessinés  :  les  éruptions  des  fesses,  certains  eczémas  impé- 
tiffineux  du  visage  peuvent  faire  échec  aux  praticiens  les  plus  expérimentés. 
Un  érythème  papuleux  simple  peut  en  imposer  pour  un  érythème  syphili- 
tique, et  vice  versa  ;  il  ne  faut  pas  se  hâter  de  poser  un  diagnostic  ferme,  il 
faut  se  résit'ner  à  attendre  quelques  jours,  et  alors  on  aura  des  manifesta- 
tions plus  nettes  (plaques  muqueuses  génitales  ou  buccales,  plaques  cuivrées 
de  la  peau).  Enfin  il  y  a  des  syphilis  sans  exanthème  (Hochsinger)  qui  exigent 
une  grande  sagacité  clinique. 

S'il  s'agit  d'un  petit  garçon,  on  ne  manquera  pas  de  palper  les  testicules, 
et,  si  l'on  trouve  cette  induration  spéciale  du  parenchyme  (Hutinel)  ou  de 
l'épididymc  qui  caractérise  le  sarcocèle  syphiliiiqiie  des  nouveau-nés,  le  dia- 
gnostic aura  fait  un  grand  pas. 

On  tiendra  grand  compte  aussi  de  l'hypertrophie  de  la  rate  (Marfan). 

Il  est  une  lésion  banale,  chezles  enfants  des  écoles,  qui  résulte  de  la  contagion 
(même  robinet  de  fontaine  servant  à  toutes  les  bouches)  et  qui  simule  les 
plaques  muqueuses  syphilitiques  des  commissures  labiales.  C'est  la  perlèche 
(Lemaistre),  à  laquelle  il  faut  songer  et  qui  n'a  rien  de  commun  avec  la  syphi- 
lis ;  je  décrirai  plus  loin  cette  curieuse  affection.  Les  plaques  muqueuses  commis- 
surales  la  simulent,  et  les  cicatrices  linéaires,  durables,  des  lèvres  quileursuc- 
cèdent  permettent  de  faire  le  diagnostic  rétrospectif  de  la  syphilis  héréditaire. 

Parrot,  entraîné  dans  une  voie  fausse,  voyait  la  syphilis  partout,  et  tout 
enfant  qui  présentait  des  érosions  suspectes  aux  fesses  était  réputé  syphili- 
tique ;  des  médecins  observant  sur  le  même  terrain  que  lui,  aux  Enfants- 
Assistés,  ont  réagi  contre  les  tendances  fâcheuses  qui  avaient  égaré  cet 
esprit  éminent  et  montré  que  beaucoup  de  lésions  cutanées,  d'apparence 
syphilitique,  devaient  être  rapportées  à  l'athrepsie,  à  la  diarrhée  ou  à  d'au- 
tres causes  étrangères  à  la  syphilis  (Sevestre,  Jacquet). 

Par  exemple,  l'érythème  des  fesses,  sous  l'influence  des  irritations  ordi- 
naires dans  ces  régions,  peut  présenter  des  ulcérations  et  une  papulation 
consécutive  (érythème  papuleux  post-érosif),  qui  ne  doit  plus  en  imposer 
pour  la  syphilis.  Les  cicatrices  fessières  ne  sont  donc  pas  fatalement  des 
stigmates  syphilitiques,  pas  plus  que  la  desquamation  linguale,  dont  la 
nature  est  encore  ignorée. 

Quant  au  crâne  natiforme,  s'il  est  typique  (front  l)ombé,  saillies  pariétales 
énormes),  il  révèle  la  syphilis  héréditaire  ;  mais  le  rachitisme  peut  en  donner 
l'apparence  :  il  peut  déformer  les  os  fronto-pariétaux  à  un  degré  exagéré,  et 
cette  déformation  rachitique  peut  s'accompagner  de  craniotabès.  Dans 
plusieurs  autopsies  de  crânes  natiformes,  chez  des  rachitiques,  j'ai  noté  que 
les  bosses  frontales  et  pariétales  répondaient  à  un  épaississement  énorme  du 
diploé.  Cet  épaississement  contrastait  avec  l'amincissement  observé  en 
d'autres  points  du  même  crâne.  Il  y  avait  à  la  fois  crâne  nalijorme  et  cranio- 
tibes  avec  absence  de  syphilis.  D'ailleurs  la  réaction  de  Wassermann  faite, 
soit  avec  le  sérum  sanguin,  soit  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par 
la  ponction  lombaire,  pourra  servir  au  diagnostic  dans  les  cas  douteux.  La 
hiéline-rêaclion  de  Noguchi  est  moins  fidèle  (Blcchmann,  Arch.  de  Méd..  des 
Enf.,  avril  1915). 
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Traitement.  —  Le  ti-aitement  de  la  syphilis  héréditaire  précoce  doit  être 
institué  promptement  ;  il  faut  agir  vite  et  faire  absorber  au  nouveau-né, 
sans  nuire  à  son  développement,  des  doses  appréciables  de  mercure.  Le 
meilleur  mode  d'administration  du  mercure  à  cet  âge,  parce  qu'il  est  très 
bien  toléré,  parce  qu'il  ne  passe  pas  par  l'estomac,  c'est  l'onguent  napolitain 
en  frictions  cutanées  ;  on  fera  tous  les  jours,  au  niveau  du  ventre,  des  mollets 
ou  des  parois  thoraciques,  une  friction  avec  2  grammes  ou  gros  comme  une 
noisette  d'onguent  napolitain  ;  on  évitera  de  faire  deux  frictions  consécu- 
tives sur  la  même  place.  Si  l'enfant  présente  des  syphilides  cutanées,  on 
ajoutera  aux  frictions  mercurielles  des  bains  de  sublimé  corrosif  (2  à  4  gram- 
mes pour  20  à  40  litres  d'eau,  dans  une  baignoire  émaillée  ou  un  baquet  en 
bois)  ;  ces  bains  peuvent  être  donnés  tous  les  jours  ;  s'ils  ne  livrent  pas  beau- 
coup de  mercure  à  l'absorption,  ils  agissent  comme  antiseptiques  locaux  ; 
je  leur  dois  de  nombreux  succès.  La  méthode  des  injections  profondes 
de  sels  mercuriels  ne  convient  qu'à  des  cas  particuliers. 

Plus  tard,  quand  l'enfant  aura  huit  à  dix  mois,  on  pourra  lui  donner,  dans 
du  lait,  une  cuillerée  à  café  de  sirop  de  Gibert,  en  deux  fois,  dans  la  journée. 
La  liqueur  de  Van  Swieten  (1  à  2  grammes  par  jour)  peut  aussi  être  donnée 
aux  nourrissons  les  plus  jeunes.  Quand  toute  manifestation  syphilitique  aura 
disparu,  on  pourra  suspendre  le  traitement  pendant  quinze  jours  ou  un  mois, 
pour  le  reprendre,  et  le  continuer  pendant  plusieurs  années. 

Parmi  les  nouveaux  remèdes  préconisés  contre  la  syphilis,  il  faut  en  citer 
deux  :  Vhedine  ou  benzosulfone  para-aminophénylarsinate  de  soude  (Mou- 
neyrat,  Hallopeau,  Balzer),qui  contient  19  p.  100  d'arsenic  (un  centigramme 
par  année  d'âge  en  injection  profonde)  et  le  dioxydiamidoarséno benzol  (606 
d'Ehlrich,  arséno-benzol,  salvarsan,  néo-salvarsan)  qui  a  une  action  puis- 
sante sur  le  tréponème  (un  centigramme  par  kilogramme  d'enfant  en  injec- 
tion intra-veineuse  ou  intra-musculaire).  On  traitera  la  femme  syphilitique 
pendant  sa  grossesse  (injection  intra-veineuse  d'arséno-benzol)  pour  avoir 
un  enfant  sain  (Louis  Scoffier,  Thèse  de  Paris,  1912  :  30  cas).  Le  traitement 
indirect  du  nourrisson  par  le  lait  de  femme  ou  de  chèvres  salvarsanisées 
est  insuffisant  comme  est  reconnue  insuffisante  la  mercurialisation  indirecte. 

Un  enfant  syphilitique  ne  sera,  sous  aucun  prétexte,  confié  à  une  nourrice 
mercenaire  non  atteinte  elle-même  de  syphilis  ;  il  devra  être  allaité  par  sa 
mère  ou  artificiellement  (biberon,  pis  d'une  ânesse,  d'une  chèvre).  Si  la 
syphilis  se  déclare,  alors  que  l'enfant  a  été  mis  en  nourrice,  on  fera  inter- 
rompre l'allaitement  pour  préserver  la  nourrice,  s'il  en  est  temps  encore  ;  si 
elle  a  été  contaminée,  l'allaitement  sera  continué,  sans  préjudice  des  ques- 
tions médico-légales  que  cette  éventualité  soulève  (secret  professionnel  à 
l'égard  des  parents  responsables  et  de  la  nourrice  victime,  indemnité  à  cette 
dernière). 

Relativement  à  la  prophylaxie  de  l'hérédo-syphilis,  le  médecin  doit  con- 
seiller aux  syphilitiques  qui  veulent  se  marier  d'attendre  au  moins  trois  ans 
avant  d'accomplir  leur  projet,  de  se  traiter  convenablement  pendant  toute 
cette  période,  de  ne  pas  se  livrer  à  la  procréation  si  quelque  manifestation 
suspecte  se  produit,  de  se  traiter  de  nouveau  et  avec  d'autant  plus  de  sévé- 
CoMBY.  —  Maladies  de  l'Enfance.  11 
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rité  que  des  fausses  couches  ou  des  accidents  syphilitiques  chez  les  premiers 
nés  feront  craindre  pour  les  grossesses  ultérieures.  Toutes  ces  précau- 
tions, que  l'on  serait  coupable  de  ne  pas  prendre,  sont  souvent  suivies  de 
succès  ;  quelquefois  cependant  elles  sont  impuissantes.  Le  traitement  pré- 
ventif ne  doit  pas  s'appliquer  seulement  au  père,  mais  aussi  à  la  mère,  soit 
que  cette  dernière  ait  présenté  des  manifestations  spécifiques,  soit  qu'elle 
paraisse  indemne.  On  la  traitera  principalement  pendant  la  grossesse.  Chez 
une  femme  qui  avait  perdu  successivement  trois  enfants  en  bas  âge,  avec  des 
accidents  méningitiqucs  mal  déterminés,  j'ai  pu,  par  un  traitement  mixte 
suivi  pendant  les  grcssesses  ultérieures,  obtenir  deux  fillettes  vigoureuses  et 
saines,  qui  ont  survécu. 

B.  —  Syphilis  héréditaire  tardive 

Les  manifestations  de  la  syphilis  héréditaire  ne  sont  pas  toujours  renfer- 
mées dans  le  cadre  des  premiers  mois  ou  des  prenaières  années  de  la  vie  ;  de 
même  que  nous  voyons  la  syphilis  acquise  donner  des  accidents  tertiaires 
dix  ans,  vingt  ans,  trente  an^  et  davantage  après  l'accident  primitif,  de  même 
nous  pouvons  voir  quelquefois  l'hérédo-syphilis  continuer,  par  des  manifes- 
tations non  équivoques,  dans  la  seconde  enfance,  dans  l'adolescence,  dans 
l'âge  mûr.  En  France,  le  professeur  Fournier  a  décrit,  dans  des  leçons  magis- 
trales, toutes  les  modalités  de  cette  syphilis  héréditaire  à  longue  portée,  que 
je  vais  brièvement  exposer. 

Et  tout  d'abord  il  faut  dire  que  la  syphilis  héréditaire,  en  dehors  des 
lésions  qui  lui  sont  propres,  se  manifeste  quelquefois  par  des  stigmates  révé- 
lateurs, qui,  sans  être  pathognomoniques,  font  présumer  la  maladie  que  l'on 
cherche  à  reconnaître  et  à  démasquer. 

Les  sujets  ont  un  faciès  spécial,  le  teint  pâle,  grisâtre,  terreux;  ils  sont 
maigres,  chétifs, délicats;  leur  développement  physique  est  retardé  et  incom- 
plet. Leur  taille  est  petite  et  bien  inférieure  à  la  moyenne,  leurs  poils  sont 
rares  et  clairsemés,  leurs  testicules  petits  ;  si  c'est  une  jeune  fille,  on  note  que 
les  seins  sont  rudimentaires,  que  la  menstruation  est  en  retard  ;  en  un  mot, 
ces  sujets  présentent  les  caractères  de  Vinfanlilisme.  Cela  prouve,  suivant  la 
remarque  de  Foutnier,  que  la  syphilis  exerce  une  influence  dyslrophiante  qui 
arrête  le  développement  des  individus  et  affaiblit  la  race. 

Le  front  est  généralement  bombé,  proéminent  {front  olympien)  ;  les  bosse- 
lures sont  quelquefois  latérales; elles  siègent  sur  le  front  ou  sur  les  pariétaux; 
Vasymélrie  crânienne,  V hydrocéphalie,  peuvent  être  également  des  signes 
révélateurs  de  syphilis  (Fournier). 

Les  déformations  nasales  sont  très  importantes  :  tantôt  le  nez  est  efïondré, 
la  pointe  se  relève,  les  narines  ont  une  direction  horizontale  {nez  en  lorgnette)  ; 
tantôt  il  est  épaté,  élargi  à  sa  base  {nez  camard). 

Des  lésions  de  même  ordre  se  rencontrent  sur  les  autres  parties  du  sque- 
lette :  des  hyperostoses  viennent  tuméfier  et  déformer  les  épiphyses  et  les 
diaphyses  ;  le  tibia  est  surtout  frappé,  sa  crête  antérieure  est  émoussée  ses 
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faces  sont  inégales,  noueuses,  tuméfiées.  En  même  temps  l'enfant  qui  porte 
ces  exostoses  spécifiques  peut  être  rachitique  et  présenter  des  incurvations 
osseuses  non  syphilitiques,  quoique  la  cachexie  syphilitique  en  ait  été  la 
cause.  Il  faut,  à  l'exemple  de  Fournier  et  contrairement  à  la  doctrine  de 
Parrot,  considérer  le  rachitisme,  quand  il  survient  chez  des  enfants  syphili- 
tiques, non  pas  comme  une  lésion  d'essence  syphilitique,  mais  comme  un 
effet  indirect  de  la  syphilis,  comme  une  conséquence  banale  de  l'influence 
dystrophique  exercée  sur  l'organisme  par  cette  maladie. 

Les  cicalriees  cutanées,  quand  elles  sont  large'-,  arrondies,  polycycliques 
ou  serpigineuses,  quand  elles  siègent  aux  commissures  labiales,  au  nez,  à  la 
région  fessière  ou  sacrée,  au  voile  du  palais  et  à  la  gorge,  doivent  être  prises 
en  grande  considération. 

Hutchinson  a  signalé  trois  ordres  de  stigmates  qui,  réunis  chez  le  même 
enfant,  ont  une  réelle  valeur  diagnostique  :  1°  sur  les  yeux,  l'iritis  et  surtout 
la  kéralile  interstitielle,  qui  laisse  à  la  cornée  de  petites  taches  blanches  indé- 
lébiles ;  2^  aux  oreilles,  la  surdité  complète  ou  incomplète  sans  lésion  appré- 
ciable, produite  rapidement,  sans  douleur  et  sans  réaction  inflammatoire  ; 
3°  pour  les  dents,  il  faut  retenir  le  retard  dans  l'évolution  dentaire,  et  surtout 
les  lésions  spéciales  de  la  couronne,  décrites  partout  sous  le  nom  de  dents 
syphilitiques.  En  dehors  de  ces  lésions  spécifiques  que  je  vais  étudier,  il  n'est 
pas  rare  de  voir  les  petits  syphilitiques  présenter  des  dents  qui,  à  peine 
sorties,  deviennent  noires,  s'usent,  se  carient  et  tombent  en  poussière.  Chez 
eux,  la  denture  n'est  bientôt  plus  représentée  que  par  des  chicots  noirâtres, 
enfoncés  dans  les  gencives  tuméfiées,  fongueuses  et  saignantes  ;  telle  est  la 
lésion  habituelle  de  la  première  dentition  qu'il  m'a  été  donné  d'observer. 
Sans  doute  les  dents  d' Hutchinson  peuvent  aussi  se  rencontrer  dans  la  pre- 
mière enfance,  mais  elles  appartiennent  surtout  à  la  seconde  dentition,  qui 
commence  vers  sept  ans. 

Les  lésions  sont  souvent  multiples  et  s^Tnétriques  :  V érosion  affecte  le 
bord  libre  ou  le  corps  de  la  dent  ;  elle  représente  une  usure,  une  perte  de 
substance  lisse  et  unie  de  la  couronne  ;  mais  ce  n'est  là  qu'une  apparence  ;  la 
dent  n'a  pas  été  rongée,  limée,  ni  usée  ;  elle  est  sortie  telle  de  son  germe.  Je 
passe  sur  les  variétés  de  cette  érosion,  qui  peut  être  en  cupule,  en  sillon,  en 
nappe,  qui  peut  donner  des  entaillures,  des  dentelures  en  forme  de  scie,  des 
amincissements  atrophiques,  en  biseau  ou  tournevis. 

Ce  qu'on  appelle  plus  spécialement  dent  d'Hutchinscn,  c'est  l'érosion  en 
coup  d'ongle  du  bord  libre  des  incisives  médianes  supérieures  :  cette  usure 
semi-lunaire  est  symétrique,  affecte  les  deux  incisives  médianes,  à  l'exclu- 
sion des  autres  dents.  Pour  Hutchinson,  ces  érosions,  et  ces  érosions  seules, 
seraient  caractéristiques  de  la  syphilis  héréditaire.  Magitot  pense  que  les 
érosions  dentaires  n'ont  rien  de  syphilitique  et  qu'elles  résultent  de  l'é^lamp- 
sie  infantile.  Mais  on  les  rencontre  chez  les  enfants  qui  n'ont  jamais  eu  de 
convulsions  ;  on  les  rencontrerait  chez  des  enfants  non  syphilitiques  ;  on  les 
rencontrerait  même  chez  les  animaux  réfractaires  à  la  syphilis.  Ces  troubles 
de  nutrition  peuvent  être  la  conséquence  de  causes  multiples  :  entérite  des 
premiers  mois,  rachitisme,  syphilis.  Fournier,  exception  faite  en  faveur  de  la 
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(lent  d'IIutcliinsoii,  n'accorde  pas  de  valeur  aux  érosions  dentaires,  et  il 
insiste  sur  le  microdonlisme,  Vamorphisme  et  la  vulnérabiliié  des  dents. 

Chez  une  fille  de  sept  ans  et  demi  [Soc.  de  Pédiatrie,  10  déc.  1905),  un  peu 
arriérée  avec  rigidité  spasmodique  des  membres,  ayant  au  fond  de  l'œil  des 
taches  pigmentaires  avec  réaction  paresseuse  de  la  pupille,  j'ai  trouvé  toutes 
les  dents  altérées,  les  mâchoires  reproduisant  toutes  les  lésions  dentaires 
hérédo-syphilitiques  :  dent  d'IIutchinson,  microdontisme,  amorphie,  éro- 
sions semi-lunaires  et  sulciformes,  atrophies  cupuliformes  et  cuspidiennes. 
Le  tubercule  de  Carabelli,  éminence  mamillaire  de  la  face  interne  des  2  pré- 
molaires supérieures,  mis  en  relief  par  Sabouraud,  n'a  pas  de  valeur  d'après 
Mozer  et  Ch.  Ghene.  {Presse  Médicale,  20  sept.  1917),  Jeanselme  {Soc.  Méd. 
desIIÔp.,\9\S). 

Après  la  Iriade  d'Hulchinson,  qui  a  provoqué  tant  de  controverses,  citons 
d'autres  stigmates  :  les  testicules  sont  souvent  frappés  par  la  syphilis  hérédi- 
taire {sarcocèle  syphililique)  ;  l'induration  du  parenchyme  et  de  l'épididyme 
peut  passer  inaperçue  dans  la  première  enfance,  et  plus  tard  on  est  tout 
étonné  de  trouver  des  testicules  petits,  atrophiés,  durs  comme  des  billes, 
parfois  noueux,  irréguliers,  sclérosés. 

Ajoutons  à  ce  tableau  les  hypertrophies  ganglionnaires  indolentes,  les  hydar- 
throses  chroniques,  les  ostéo-arlhrites  ostéophyliqiies  et  déformantes  (tumeurs 
blanches  syphilitiques)  observées  chez  quelques  sujets,  et  enfin  l'arrêt  de 
développement  intellectuel  pouvant  aller  jusqu'à  l'imbécillité  et  l'idiotie. 

Un  autre  signe  révélateur  de  syphilis  héréditaire,  pris  en  dehors  du  sujet 
lui-même,  c'est  la  mortalité  des  enfants  dans  les  ménages  syphilitiques. 
Fournier  donne  une  statistique  effrayante  :  341  morts  sur  441  accouchements. 
Sur  ces  341  morts,  6  enfants  seulement  ont  succombé  après  la  première 
année  ;  les  autres  sont  morts  dans  les  premiers  mois  ou  même  avant  la  nais- 
sance. La  multiplicité  des  morts,  la  précocité  de  ces  morts,  la  fréquence  des 
avcrtements,  voilà  des  indices  de  syphilis.  Enfin  l'enquête  faite  sur  les 
parents  eux-mêmes  aidera  singulièrement  au  diagnostic. 

La  syphilis  héréditaire  tardive  se  présente  avec  des  allures  qui  rappellent 
tantôt  la  scrofule  (scrofulate  de  vérole  de  Ricord),  tantôt  la  syphilis  tertiaire 
des  adultes.  Que  voit-on,  en  eiïet..  dans  la  généralité  des  observations  ?  Des 
sujets  jeunes,  pourvus  ou  dépourvus  des  stigmates  décrits  plus  haut,  portant 
sur  la  peau  ou  sur  les  muqueuses  des  ulcérations  profondes,  torpides,  à 
marche  chronique,  qui  rappellent,  par  leur  début  et  par  leur  évolution,  les 
gommes  syphilitiques.  Sur  les  membres,  ces  ulcérations  peuvent  persister 
sans  entraîner  de  graves  conséquences  ;  elles  peuvent  cependant  se  compli- 
quer de  caries  osseuses  et  d'arthropathies  chroniques. 

Mais,  si  ces  lésions  siègent  dans  la  bouche,  si  elles  atteignent  la  voûte  pala- 
tine, si  elles  entament  l'isthme  du  gosier,  on  verra  survenir  la  perforation 
de  la  voûte  du  palais,  l'effondrement  du  nez,  la  destruction  du  voile  et  des 
piliers,  parfois  aussi  des  ulcérations  laryngées  graves  avec  aphonie.  Tous  ces 
accidents  évolueront  froidement,  sans  inflammation,  sans  douleur,  et  l'on 
assistera  impuissant  à  leur  marche  fatale,  si  l'on  ne  pense  pas  à  la  syphilis. 

Brown  Kelly  {Glasg.  Med.  Joiirn.,  nov.  1906)  décrit  les  formes  suivantes 
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sous  le  nom  de  diffuse  Ivjperplaslic  larijngilis  and  pharijngilis  of  congenilal 
syphilis  :  1°  hyperplasie  associée  à  l'ulcération,  souvent  épaississement  au- 
tour des  ulcères  ou  cicatrices  ;  2°  granulations  hypertrophiées  et  excrois- 
sances papillaires  avec  ou  sans  ulcérations  ;  S"  hyperplasie  en  forme  de  tu- 
meur ;  40  infiltration  hyperplasique  difïuse.  Ailleurs,  on  verra  les  tibias  se 
renfler,  s'allonger,  revêtir  l'aspect  des  déformations  rachitiques  ;  le  tibia 
Lannelongue  est  une  manifestation  fréquente  de  la  syphilis  héréditaire  tar- 
dive ;  elle  peut  coïncider  avec  des  exostoses  et  des  hyperostoses  multiples  sur 
les  autres  avec  les  lésions  du  palais,  du  nez,  des  oreilles,  des  yeux.  Ces  hyper- 
ostoses peuvent  s'accompagner  de  douleurs  ostéocopes. 

Dans  les  viscères,  on  peut  observer  :  l'infiltration  scléro-gommeuse  du 
foie  avec  ses  conséquences,  hypertrophie  hépatique,  ascite,  douleurs  abdo- 
minales ;  la  méningite  syphilitique  qui  simule  la  méningite  tuberculeuse  et 
qui  donne  lieu  à  des  manifestations  délirantes,  convulsives  et  comateuses. 
Tous  ces  accidents  cèdent  à  la  médication  hydrargyrique  et  iodurée.  H.  Bar- 
bier {Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  juin  1918)  insiste  sur  les  épisodes  convulsifs 
viscéraux  :  vomissements  paroxystiques,  crises  d'entéralgie,  incontinence 
d'urine.  V.  Hutinel  met  en  relief  [Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  juillet  1919)  les 
méiopragies  ou  susceptibilités  morbides  causées  par  l'hérédo-syphilis  :  cir- 
culation défectueuse,  lésions  [interstitielles  et  parenchymateuses,  diminu- 
tion de  vitalité  et  de  résistance  des  tissus. 

Le  pronostic  de  la  syphilis  héréditaire  tardive  est  toujours  sérieux  ;  s'il  ne 
compromet  généralement  pas  l'existence,  il  produit  souvent  des  mutilations 
pénibles  (perforation  du  palais,  écrasement  du  nez),  qui  atteignent  à  la  fois 
la  plastique  du  visage  et  gênent  la  parole,  la  déglutition,  la  respiration. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  syphilis  héréditaire  tardive,  toujours 
délicat,  présente  parfois  de  réelles  difficultés  ;  quand  on  rencontre,  dans  la 
seconde  enfance,  une  ou  plusieurs  manifestations  analogues  à  celles  que  je 
viens  de  décrire,  on  peut  se  demander  si  la  syphilis  est  bien  réellement  héré- 
ditaire et  s'il  ne  faut  pas  incriminer  la  syphilis  acquise,  dont  les  accidents 
tertiaires  ne  diffèrent  pas  sensiblement  des  précédents. 

Pour  résoudre  la  question,  on  s'appuiera  sur  les  commémoratifs,  sur 
l'examen  des  parents,  sur  les  antécédents  personnels  des  enfants.  Si  l'enfant 
porte  les  stigmates  (kératite,  surdité,  érosions  dentaires)  propres  à  l'hérédo- 
syphilis,  la  balance  penchera  de  ce  côté,  et  la  syphilis  acquise  du  jeune  âge 
sera  écartée.  Mais,  en  l'absence  de  ces  stigmates,  le  doute  est  bien  légitime, 
et  d'ailleurs  il  n'y  aurait  pas  grand  mal  à  se  tromper,  le  traitement  restant  le 
même  dans  les  deux  cas. 

En  présence  d'une  ulcération  profonde  des  téguments,  d'une  gomme  sous- 
cutanée,  d'une  lésion  destructive  de  la  bouche,  des  fosses  nasales,  le  diagnos- 
tic différentiel  a  pour  objectif  la  scrofule  et  la  syphilis  ;  le  lupus  scrofulo- 
iuberculeux  de  la  gorge  diffère  peu  de  la  syphilis  héréditaire  tardive  de  cette 
région,  et  l'on  devra  chercher  dans  les  stigmates  cutanés,  dentaires,  osseux, 
dans  le  traitement  lui-même,  un  critérium  que  l'examen  purement  objectif 
ne  donne  pas.  Si  la  lésion  rétrocède  promptement  et  guérit  par  l'iodure  de 
potassium,  c'est  la  syphilis  ;  si  ce  traitement  échoue,  c'est  la  scrofule. 
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h'osléomyélile  chronique  ou  prolongée  des  jeunes  sujets,  par  les  déforma- 
tions osseuses  qu'elle  produit,  pourrait  donner  le  change  ;  on  remarquera 
cependant  que  l'hj'perostose  n'afîecte  qu'un  seul  o-s,  qu'il  existe  générale- 
ment un  trajet  fistuleux  conduisant  sur  un  séquestre  ;  en  outre,  l'interro- 
gatoire de  l'enfant  ou  des  parents  apprendra  que  cette  maladie  chronique  a 
succédé  à  une  maladie  suraiguë  {osiéomyélile  aiguë). 

Quant  au  rachitisme,  ses  lésions  généralisées  à  presque  tous  les  os  du 
squelette,  ses  incurs'ations  diaphysaires,  ses  nodosités  épiphysaires,  tout,  en 
un  mot,  l'éloigné  de  la  sj'philis  héréditaire  tardive,  et,  malgré  les  communi- 
cations éloquentes  de  Parrot,  il  est  impossible  de  confondre  deux  maladies 
aussi  radicalement  opposées.  D'ailleurs  dans  les  cas  douteux,  on  fera  la  réac- 
tion de  Wassermann  ou  de  Noguchi  (luétinc-réaction).  PourMurray,  B.  Gor- 
don {Arch.  of  Ped.,  mars  1916)  la  luétinc-réaction  est  positive  dans  81  0/0  des 
cas  de  syphilis  congénitales,  négative  dans  tous  les  autres  cas  sauf  un.  C'est 
un  procédé  clinique  comme  le  Pirquet,  le  Wassermann  restant  un  procédé  de 
laboratoire. 

Traitemsnt.  —  Le  traitement  de  la  syphilis  héréditaire  tardive  doit  s'ins- 
pirer des  règles  qui  président  au  traitement  des  accidents  tertiaires  de  la 
syphilis  acquise  :  on  doit  insister  sur  l'iodure  (2,  3,  4  gr.  suivant  l'âge).  Dans 
les  cas  à  miirche  ulcéreuse  et  rapide,  on  ne  donnera  que  l'iodure.  On  y  ajou- 
tera les  frictions  mercurielles  (traitement  mixte)  pour  les  cas  rebelles  et  pour 
ceux  où  il  faut  agir  vite  :  menace  de  perforation  palatine,  d'effondrement  du 
nez.  On  usera  du  salvarsan  ou  du  néo-salvarsan  avec  prudence  (1  cen- 
tisrramme  par  Idlogramme  d'enfant  en  injection  intra-veineuse  ou  intra- 
musculaire). Concurremment,  on  donnera  les  toniques,  l'huile  de  foie  de  mo- 
rue, le  sirop  iodo-tannique,  les  bains  salés,  les  bains  de  mer. 

2°  Syhilis  acquise. 

L'enfant  peut  contracter  la  syphilis  après  sa  naissance,  et  il  n'est  pas  sans 
intérêt  d'étudier  les  principaux  procédés  de  contamination,  l'évolution,  le 
diagnostic  et  le  pronostic  des  accidents. 

Étiologie.  —  La  contagion  directe,  c'est-à-dire  une  véritable  inoculation 
du  virus  syphilitique,  résume  l'étiologie  de  la  syphilis  acquise.  L'enfant  peut- 
il  être  infecté  pendant  le  travail  de  l'accouchement,  en  passant  à  travers  les 
organes  d'une  femme  atteinte  de  plaques  muqueuses  ?  Le  fait  est  excep- 
tionnel. Au  contraire,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  enfants  qui  ont  reçu 
la  syphilis  de  leurs  nourrices,  de  leurs  proches,  de  leurs  amis  ;  les  contacts 
journaliers  et  incessants,  les  caresses  et  les  baisers  les  plus  innocents  sont 
fertiles,  dans  certains  milieux,  en  syphilis  infantile. 

G-^pendant  l'accident  primitif,  le  chancre,  est  souvent  introuvable,  et  il 
faut  se  contenter  des  accidents  secondaires. 

La  vaccination  avec  le  vaccin  humain,  soit  de  bras  à  bras,  soit  par  l'inter- 
médiaire de  plaques,  de  tubes,  a  été  la  source  d'épidémies  sX^ihilitiques.  La 
syphilis  vaccinale  a  pu,  de  nos  jours  encore,  faire  des  victimes  :  l'erreur  ne 
fut  pas  toujours  le  fait  de  praticiens  ignorants  ou  peu  soigneux,  elle  a  été 
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commise  deux  fois  (en  1865  et  en  1889)  par  l'Académie  de  médecine  elle- 
même.  Si  ces  deux  épidémies  n'ont  fait  ensemble  que  quatorze  victimes 
connues,  celle  d'Auray  (18C6),  observée  par  Depaul  et  Roger,  n'en  a  pas 
fait  moins  de  cent.  L'abandon  de  la  vaccination  de  bras  à  bras  rend  désor- 
mais impossible  la  syphilis  vaccinale. 

Symptômes.  —  La  syphilis  infantile  acquise  procède  comme  la  syphilis 
acquise  des  adultes,  c'est-à-dire  par  un  ac' ident  initial,  primitif,  le  chancre 
infectant.  Ce  chancre,  qui  manque  toujours  dans  la  syphilis  héréditaire,  peut 
être  parfois  difficile  à  dévoiler  ;  il  n'en  existe  pas  moins. 

Après  le  chancre,  et  comme  pour  attester  sa  présence,  apparaît  la  roséole, 
dont  l'existence,  contestée  pour  la  syphilis  héréditaire,  ne  saurait  plus  l'être 
pour  la  syphilis  acquise. 

Les  adénopathies  cervicales,  axillaires,  inguinales,  se  montrent  avec  la 
même  fréquence  et  les  mêmes  caractères  que  chez  l'adulte  ;  on  sait  qu'elles 
ne  font  pas  partie  du  tableau  symptomatique  de  l'hérédo-syphilis.  En 
revanche,  le  coryza,  presque  constant  dans  cette  dernière,  ne  se  retrouve  pas 
dans  la  syphilis  acquise  ;  j'en  dirai  autant  du  pemphigus.  On  voit  ensuite  se 
dérouler  les  accidents  "secondaires  habituels,  les  plaques  muqueuses,  les 
syphilides  cutanées. 

Le  chancre  n'est  pas  toujours  unique;  s'il  s'agit  d'une  syphilis  vaccinale, 
par  exemple,  on  peut  voir,  trois  ou  quatre  semaines  après  l'insertion  du 
vaccin,  les  pustules  se  transformer  en  ulcères  à  base  indurée,  avec  accompa- 
gnement de  polyadénite  axillaire.  Ce  sont  autant  de  chancres  indurés  ;  il 
peut  y  en  avoir  deux,  trois,  quatre,  autant  que  de  pustules  vaccinales. 

L'état  général  varie  suivant  les  cas  :  tantôt  grave  et  accompagné  d'une 
athrepsie  rapide,  il  peut  aboutir  à  la  mort,  si  l'origine  des  accidents  n'est  pas 
promptement  reconnue  ;  tantôt,  peu  ou  pas  ébranlé,  il  n'inspire  aucune 
inquiétude.  Si  le  traitement  mercuriel  intervient  de  bonne  heure,  la  guérison 
est  la  règle  ;  en  somme,  le  pronostic  de  la  syphilis  acquise  est  beaucoup  plus 
bénin  que  celui  de  la  syphilis  héréditaire. 

Dans  quelques  cas  cependant,  les  accidents  sont  très  rebelles  et  ne  dis- 
paraissent qu'avec  la  plus  grande  difficulté. 

Diagnostic.  —  Étant  donné  un  jeune  enfant  atteint  de  syphilis,  il  est 
important  de  savoir  si  la  maladie  est  héréditaire  ou  acquise.  La  recherche  de 
l'accident  primitif,  l'âge  de  l'enfant,  la  présence  ou  l'absence  de  certains 
symptômes,  l'enquête  auprès  des  personnes  de  l'entourage,  tels  sont  les 
principaux  moyens  d'éviter  l'erreur.  Si,  concurremment  avec  une  roséole  ou 
des  plaques  muqueuses,  on  trouve  en  un  point  (lèvre,  plaie  vaccinale)  une 
surface  à  base  indurée  et  cartilagineuse,  on  reconnaîtra  le  siège  de  l'acci- 
dent primitif,  et  il  ne  restera  plus  qu'à  retrouver  la  source  de  la  contagion. 
Si  les  premiers  accidents  observés  n'ont  apparu  qu'après  trois  mois,  à  plu? 
forte  raison  après  six  mois,  on  doit  conclure  à  la  syphilis  acquise,  car  la 
syphilis  héréditaire  ne  s'annonce  qu'exceptionnellement  après  cet  âge.  Si 
l'enfant  a  du  coryza,  du  pemphigus  plantaire  et  palmaire,  c'est  de  la  syphilis 
héréditaire  ;  s'il  a,  au  contraire,  une  roséole  typique,  des  adénopathies,  c'est 
de  la  syphilis  acquise. 
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Quelquefois  la  syphilis  vaccinale  est  difficile  à  affirmer  ;  l'ulcération  des 
pustules  vaccinales  existe,  en  dehors  de  l'infection  syphilitique  ;  elle  peut 
être  accompagnée  d'induration,  d'adénite  ;  en  pareil  cas,  il  faut  tenir  compte 
de  la  date  d'apparition  de  ces  ulcérations  (elles  ne  se  montrent  pas  avant  le 
vingtième  jour  dans  la  sj'philis),  de  leur  forme,  de  leur  base  plus  ou  moins 
indurée,  et,  dans  le  doute,  il  faut  attendre  l'apparition  des  accidents  secon- 
daires (roséole,  plaques  muqueuses). 

Prophylaxie  et  Traitement.  — Le  traitement  de  la,syphilis  infantile  acquise 
ne  diffère  en  rien  de  celui  de  la  syphilis  héréditaire  précoce.  Quant  à  la  pro- 
phylaxie, elle  varie  suivant  les  cas  :  si  une  mère  ayant  contracté  la  syphilis 
dans  les  derniers  mois  de  sa  grossesse  met  au  monde  un  enfant  sain,  on  ne  per- 
mettra pas  que  cet  enfant  tète  sa  mère,  qui  pourrait  le  contaminer;  on  ne  per- 
mettra pas  non  plus  qu'il  tète  une  nourrice  étrangère  ;  car  il  n'est  pas  certain 
qu'il  soit  indemne  de  syphilis.  Il  sera  donc  soumis  à  l'allaitement  artificiel. 

Pour  le  choix  d'une  nourrice,  on  examinera  non  seulement  celle-ci,  mais 
on  se  fera  présenter  son  enfant,  on  interrogera  son  mari,  si  on  le  peut,  et  on 
fera  sur  ses  antécédents  une  enquête  aussi  complète  que  possible.  Là  réac- 
tion de  Wassermann  sera  faite  dans  les  cas  suspects. 

Pour  éviter  la  transmission  de  la  syphilis  par  la  vaccine,  le  moyen  le  plus 
sûr,  le  plus  radical,  est  de  renoncer  au  vaccin  humain  et  de  le  remplacer  tou- 
jours par  le  vaccin  de  génisse.  En  attendant  que  cette  substitution  soit  par- 
tout un  fait  accompli,  on  ne  prendra,  comme  vaccinifères,,  que  des  enfants 
sains  en  apparence,  âgés  de  plus  de  six  mois  et  dont  les  parents  seront  sains. 
L'antisepsie  des  instruments,  pour  chaque  vaccination  individuelle,  sera  des 
plus  rigoureuses. 

Enfin  on  doit  toujours  proscrire  les  baisers  et  autres  contacts  entre  les 
petits  enfants  et  les  personnes  syphilitiques  ou  suspectes  de  syphilis. 


33. —  TUBERCULOSE 


La  tuberculose  est  une  maladie  infectieuse,  inoculable,  contagieuse,  pro- 
duite par  un  microbe  découvert  par  Koch.  Je  traiterai  sommairement  ici,  et 
à  un  point  de  vue  général,  de  la  tuberculose  infantile,  me  réservant  d'en 
exposer  plus  loin,  et  à  leur  place,  les  différentes  localisations  organiques. 

Étiologie.  —  L'unité  de  la  phtisie,  proclamée  par  Laënnec,  contestée  par 
Virchow  au  nom  de  l'histologie,  a  été  histologiquement  démontrée  par 
Grancher,  Thaon,  Gharcot.  L'infectiosité,  l'inoculabilité  de  la  maladie  a  été 
découverte  par  Villemin  (1865),  et  son  microbe  a  été  décelé  par  R.  Koch 
(1882).  Ici  se  pose  tout  d'abord  la  question  de  l'hérédité. 

On  a  dit  que  le  sperme  des  tuberculeux  était  bacillifère,  que  les  bacilles 
pouvaient  imprégner  l'ovule  et  se  transmettre  au  foetus  par  la  voie  placen- 
taire. Landouzy  et  H.  Martin  ont  cherché  à  étayer  cette  théorie  sur  la  mé- 
decine expérimentale.  Mais  leurs  expériences,  répétées  et  contrôlées  par 
d'autres  observateurs,  n'ont  pas  fourni  de  résultats  positifs.  Sanchez  Toledo 
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{Arch.  de  Méd.  Exp.,  juillet  1889),  ayant  tuberculisé  35  femelles  de  cobayes 
pleines,  n'a  pas  trouvé  la  tuberculose  chez  un  seul  des  65  petits  issus  de  ces 
femelles.  Sans  doute  la  tuberculose  congénitale  existe  ;  on  l'a  observée  chez 
le  veau  et  chez  le  fœtus,  mais  dans  des  cas  exceptionnels.  Pour  que  le  bacille 
se  transmette  au  fœtus  par  la  voie  placentaire,  il  faut  que  la  mère  soit 
atteinte  de  tuberculose  aiguë  généralisée,  et  que  les  bacilles  de  Koch  soient 
charriés  par  le  sang. 

On  peut  rencontrer  une  tuberculose  avancée  chez  des  nouveau-nés  de 
quelques  semaines  et  de  quelques  mois  ;  il  ne  faut  pas  se  hâter  d'en  conclure 
à  une  tuberculose  congénitale  ;  la  contagion  familiale  explique  à  peu  près 
tous  les  cas  de  tuberculose  précoce. 

Voici  d'ailleurs  les  résultats  de  la  clinique  : 

Hutinel  {Congrès  de  la  tuberculose,  1892,  et  Congrès  de  Paris,  1900)  admet 
la  possibilité  de  la  transmission  de  la  tuberculose  par  la  voie  placentaire, 
mais  la  déclare  infiniment  rare,  les  lésions  tuberculeuses  étant  tout  à  fait 
exceptionnelles  chez  les  nouveau-nés.  C'est  après  quelques  semaines  ou 
quelques  mois  qu'elles  apparaissent  dans  la  généralité  des  cas.  Sur  102  autop- 
sies d'enfants  de  moins  d'un  an  faites  en  1891,  4  seulement  ont  montré  la 
tuberculose  (le  plus  jeune  enfant  ayant  deux  mois  et  demi). 

Sur  118  autopsies  faites  en  1892,  encore  4  d'enfants  tuberculeux  (le  plus 
jeune  ayant  quarante  et  un  jours  :  quelques  granulations  au  sommet  d'un 
poumon).  Soit  8  tuberculeux  sur  220  enfants  (3,63  p.  100).  Après  la  première 
année,  d'après  Hutinel,  le  tiers  des  enfants  de  un  à  deux  ans  serait  tuber- 
culeux :  ce  fait,  diT-il,  que  la  tuberculose, très  rare  dans  les  premières  semaines 
de  la  vie,  devient  de  plus  en  plus  fréquente  à  mesure  que  l'on  s'éloigne  de  là 
naissance,  ne  cadre  guère  avec  l'idée  d'une  transmission  héréditaire.  Le 
D^"  Kûss  [Thèse  de  Paris,  1898)  arrive  aux  mêmes  conclusions. 

A  Nancy,  Haushalter  [Congrès  de  Montpellier,  1898)  et  Mutelet  [Thèse  de 
Nancy,  1898),  ne  tiennent  pas  un  autre  langage  et  se  déclarent,  avec 
chiffres  à  l'appui,  pour  la  doctrine  de  la  contagion. 

Les  résultats  que  j'ai  obtenus  sont  conformes  aux  précédents  (Gomby, 
Tuberculose  pulmonaire  chez  l'enfant,  Congrès  de  Montpellier,  et  Arc.de  Méd. 
des  Enfants,  l^rmai  1898).  Sur  211  autopsies  d'enfants  de  moins  de  deux  ans, 
j'en  trouve  28  tubercïïTeux  (soit  13,27  p.  100).  Sur  72  enfants  de  moins  de 
trois  mois,  pas  un  seul  tuberculeux  ;  sur  53  de  trois  à  six  mois,  4  tuberculeux, 
soit  7,54  p.  100  ;  sur  57  de  six  à  douze  mois,  13  tuberculeux  (22,80  p.  100)  ; 
enfin,  sur  29  de  un  à  deux  ans,  11  tuberculeux  (38  p.  100).  En  résumé,  dans 
la  première  année,  17  enfants  tuberculeux  sur  182  (8,93  p.  100)  ;  dans  la 
seconde  année,  11  tuberculeux  sur  29  (38  p.  100)  (1). 

(1)  Dans  une  nouvelle  série  d'autopsies  faites  en  1899,  les  résultats  d'ensemble  ont  été 
analogues,  mais  j'ai  observé  la  tuberculose  au-dessous  de  deux  mois,  chez  une  fillette  morte, 
à  un  mois  et  vingt-six  jours,  athrepsique.  Outre  un  ganglion  caséeux  du  hile  du  poumon 
gauche,  il  existait  un  tubercule  pisiforme  jaune  de  la  base  de  ce  poumon  avec  de  fmes  gra- 
nulations autour  du  foyer  principal.  La  mère  était  phtisique  avancée.  Vivant  constam- 
ment avec  son  enfant,  elle  avait  pu  la  contagionner  de  bonne  heurs.  Un  peu  plus  tard,  j'ai 
rencontré  la  tuberculose  chez  un  enfant  de  quarante  jours,  dont  la  mère  était  phtisique. 

Voici  la  statistique  de  cette  seconde  série,  comprenant  109  autopsies  de  zéro  à  deux  ans 
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Voici  le  tableau  d'ensemble  des  résultats,  au  point  de  vue  de  la  tubercu- 
lose, des  autopsies  faites  depuis  25  ans  dans  mon  service  (ancien  hôpital 
Trousseau,  hôpital  des  Enfants-Malades)  jusqu'au  l^'"  février  1919  : 


1 

j                         AGE 

AUTOPSIES 

TLBERCULEL'X 

NON 

TUBERCULEUX 

POURCKNTAGE 

de 
TUBERCULEUX 

i 

0  à     3  mois 

221 
240 
301 
477 
352 
145 
96 

4 
45 
79 
190 
197 
90 
65 

217 
195 
222 
287 
155 
55 
31 

1,P0 
1H,70 
26,20 
39,80 
55,90 
62,00 
67,70 

3à     6     —    

6  à  12     —    

1  à    2  ans 

2à     5  —   

5  à  10  — 

10  à  15  —  

Total  

1832 

670 

1162 

36,50 

De  tout  cela  on  peut  conclure  que  l'enfant  ne  naît  pas  tuberculeux, 
puisque,  avant  l'âge  de  trois  mois,  tous  les  observateurs  s'accordent  à  pro- 
clamer l'extrême  rareté  des  lésions  tuberculeuses,  en  même  temps  que  leur 
extrême  fréquence  après  un  an.  Ces  différences  s'expliquent  admirablement 
par  la  contagion.  Dans  les  premiers  mois,  l'enfant  vit  dans  un  isolement 
relatif,  il  passe  son  temps  dans  un  berceau  élevé  ou  dans  les  bras  de  sa  nour- 
rice, loin  des  poussières  bacillifères  du  sol  et  des  parquets. 

Plus  tard,  quand  il  marche,  quand  il  se  traîne  partout,  il  a  d'innombrables 
occasions  d'inhaler  les  bacilles  de  Koch,  qu'il  trouve  à  profusion  soit  à  domi- 
cile, s'il  y  a  des  tuberculeux  dans  sa  famille,  soit  au  dehors,  s'il  se  promène 
et  joue  dans  les  parages  fréquentés  par  les  tuberculeux. 

Villemin,  en  démontrant  l'inoculabilité  de  la  tuberculose,  Koch,  en  décou- 
vrant son  microbe,  ont  porté  au  dogme  de  l'hérédité  un  coup  fatal.  Les 
microbes  trouvent  dans  le  placenta  une  barrière  presque  toujours  infran- 
chissable, et  les  autopsies  ont  montré,  tant  en  médecine  vétérinaire  qu'en 
médecine  humaine,  l'excessive  rareté  de  la  tuberculose  congénitale.  Nocard 
a  dit  :  «  Les  recherches  faites  sur  les  bovidés  permettent  de  rejeter  d'une 


avec  28  tuberculeux  (25,68  p.  100).  La  tuberculose,  de  zéro  à  un  an,  donne  un  pourcentage 
plus  élevé  que  d'habitude  (23,91  p.  100);  de  un  à  deux  ans,  ce  pourcentage  s'élève  à  35,29. 
Réunissant  les  deux  années,  j'obtiens  :  .320  autopsies  de  zéro  à  deux  ans  avec  264  non 
tuberculeux  et  56  tuberculeux  (17,50  p.  100).  Le  pourcentage  est  de  0,84  p.  100  (zéro  à 
trois  mois).  13,67  (trois  à  six  mois),  35  (six  à  douze  mois),  36,52  (un  à  deux  ans). 

La  statistique  d'ensemble  que  j'ai  présentée  au  Congrès  de  la  tuberculose  (Paris,  oc- 
tobre 1905)  et  complétée  au  31  décembre  1905,  donne  les  chiffres  suivants,  qui  confirment 
mes  précédentes  conclusions  : 

Sur  1.072  autopsies  faites  à  l'hôpital,  je  trouve  400  tuberculeux,  plus  de  37  p.  100.  Sur 
154  enfants  de  zéro  à  trois  mois,  3  tuberculeux  (2  p.  100)  ;  sur  166  de  trois  à  six  mois 
25  tuberculeux  (15  p.  100)  :  sur  184  de  six  à  douze  mois.  51  tuberculeux  (25  p.  100)  ;  sur  23»^ 
de  un  à  deux  ans,  108  tuberculeux  (46  p.  100)  ;  sur  198  de  deux  à  cinq  ans,  125  tuberculeux' 
(62  p.  100)  ;  sur  81  de  cinq  à  dix  ans,  54  tuberculeux  (66  p.  100)  ;  sur  54  de  dix  à  quinze 
ans,  35  tuberculeux  (64  p.  100). 
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façon  presque  certaine  l'hérédité  de  la  tuberculose  dans  cette  race.  »  Nous 
pouvons  en  dire  autant  pour  la  race  humaine.  Pratiquement,  Vhérédiié  de 
graine  ne  compte  pas  ;  la  tuberculose  ne  se  transmet  qu'exceptionnellement 
de  la  mère  au  fœtus. 

Reste  Vhérédiié  de  terrain,  la  prédisposition.  Que  faut -il  en  penser?  Rien, 
dans  l'habitus  extérieur  du  nouveau-né,  du  nourrisson,  de  l'enfant  plus  âgé, 
ne  traduit  cette  soi-disant  prédisposition.  Les  enfants  des  tuberculeux  sont 
aussi  beaux  et  aussi  forts  que  les  enfants  des  non  tuberculeux.  Si  les  parents 
sont  afïaiblis,  épuisés  par  la  tuberculose,  leur  progéniture  pourra  présenter 
une  certaine  débilité  ;  mais  cela  est  banal  et  s'observe  dans  toutes  les  dé- 
chéances physiques,  quelle  qu'en  soit  la  cause. 

Prenez  l'enfant  de  tuberculeux  avérés,  confiez-le  loin  de  ses  parents  à  une 
nourrice  saine  ;  il  prospérera  et  se  comportera  exactement  comme  un  enfant 
indemne  de  toute  hérédité  tuberculeuse.  Sans  doute  il  pourra  contracter  la 
tuberculose,  s'il  la  rencontre  sur  son  chemin,  mais  tout  enfant,  quel  qu'il 
soit,  aura  une  prédisposition  égale  à  la  sienne.  Cette  prédisposition  de  l'en- 
fance est  d'ailleurs  très  grande,  et  nous  devons  admettre  que  tout  enfant 
exposé  directement  à  la  contagion  est  atteint.  La  prédisposition  est  égale 
pour  tous,  l'hérédité  ne  l'accroît  ni  ne  la  diminue.  G'?la  n'implique  pas  qu'on 
doive  négliger  l'état  général,  le  tempérament,  le  terrain  de  l'enfant  atteint 
par  la  tuberculose.  Cette  tuberculose,  en  effet,  évoluera  très  diversement 
suivant  que  l'enfant  sera  fort  ou  faible,  selon  qu'il  vivra  dans  des  conditions 
bonnes  ou  mauvaises  d'hygiène  et  de  confort.  Mais  cela  rentre  dans  la  ques- 
tion des  prédispositions  acquises  et  n'a  rien  à  voir  avec  l'hérédité. 

On  voit  cependant  des  enfants  de  tuberculeux  présenter  une  complexion 
spéciale  qui  inquiète  l'entourage  et  semble  témoigner  en  faveur  de  l'hérédité. 
Pourquoi  cette  pâleur,  cet  amaigrissement,  cette  étroitesse  thoracique  ?  Au 
lieu  d'y  voir  une  prédisposition  héréditaire,  nous  pensons  qu'il  s'agit  d'en- 
fants déjà  atteints  par  la  contagion  d'une  tuberculose  familiale.  Ce  sont  des 
faux  héréditaires,  porteurs  de  foyers  latents  (ganglions  caséeux)  qui  entravent 
leur  développement  et  les  menacent  constamment  d'une  généralisation 
bacillaire.  Les  échéances  de  ces  tuberculoses  latentes  de  l'enfance  n'ont  rien 
de  fixe  ;  elles  peuvent  être  proches  ou  éloignées  ;  elles  peuvent  manquer 
comme  se  faire  attendre  jusqu'à  l'adolescence  ou  jusqu'à  l'âge  d'homme.  On 
a  dit  avec  raison  que  la  tuberculose  du  soldat  était  bien  plus  souvent  la 
reviviscence  de  la  tuberculose  familiale  que  l'effet  des  proiniscuités  de  la 
caserne.  L'hérédité  de  la  tuberculose  n'existe  pas  ;  la  tuberculose,  à  tous  les 
âges,  est  une  maladie  acquise.  Comment  cette  acquisition  se  fait-elle  ? 

La  porte  d'entrée  est  presque  toujours  la  même  ;  c'est  par  inhalation  que 
l'enfant  devient  tuberculeux  ;  les  bacilles  pénètrent  dans  les  voies  respira- 
toires, caséifient  les  ganglions  bronchiques,  puis  se  répandent  de  là  par  la 
voie  sanguine  dans  tous  les  organes,  après  une  période  latente  parfois  très 
longue. 

Dieulafoy  {Acad.  de  Méd.,  3  avril  1895),  ayant  trouvé  la  tuberculose 
dans  les  végétations  adénoïdes  et  les  amygdales,  croit  que  ces  organes  sont 
souvent  infectés  primitivement  par  inhalation  directe  de  poussières  bacilli- 
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fères  ;  d'autres  pensent  que  les  amygdales  sont  infectées  indirectement  par 
les  crachats  venus  des  poumons.  Cette  opinion  nous  paraît  plus  conforme  à  la 
réalité  que  l'hypothèse  très  séduisante  de  Diculafoy.  Les  trois  étapes  aniyg- 
dalienne,  ganglionnaire,  pulmonaire,  d'une  infection  descendante,  sont  peut- 
être  applicables  à  quelques  faits,  mais,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  le 
bacille  pénètre  directement  dans  le  poumon  pour  envahir  les  lymphatiques 
de  l'appareil  respiratoire,  et  l'en  peut  dire  :  loules  les  tuberculoses  de  l'enfance 
gravitent  autour  de  l' adénopathie  trachéo-bronchique. 

On  a  signalé  d'autres  portes  d'entrée,  mais  combien  plus  rares  !  En 
premier  lieu,  nous  devons  indiquer  la  voie  digcstive,  autour  de  laquelle  on  a 
fait  beaucoup  de  bruit.  On  a  dit  que  la  tuberculose  pouvait  se  transmettre 
par  le  lait  et  la  viande  des  animaux  tuberculeux.  Sans  doute,  dans  les  cas  de 
plus  en  plus  rares  avec  nos  habitudes  culinaires  (cuisson  des  viandes,  stérili- 
sation du  lait),  où  l'enfant  ingérera  du  lait  provenant  de  vaches  atteintes  de 
mammite  tuberculeuse,  il  pourra  infecter  son  intestin,  et  l'on  trouvera  alors 
de  la  tuberculose  intestinale,  du  carreau.  Mais  d'ordinaire  ces  lésions  sont 
secondaires  à  la  tuberculose  des  poumons,  et  c'est  en  déglutissant  ses  propres 
crachats  que  l'enfant  infecte  son  tube  digestif. 

Autre  chose  est  d'obtenir  la  tuberculose  en  inoculant  du  lait  bacillifère 
sous  la  peau,  dans  le  péritoine  des  jeunes  animaux,  autre  chose  est  de  l'obte- 
nir en  faisant  ingérer  ce  lait  aux  mêmes  animaux.  On  a  pu  nourrir  impuné- 
ment de  jeunes  porcs  avec  du  lait  provenant  de  vaches  tuberculeuses  ;  ces 
porcelets  ont  engraissé  et  prospéré;  ils  meurent  au  contraire  par  l'inocula- 
tion sous-cutanée  de  ce  lait  (Nocard).  Donc  la  tuberculose  par  ingestion 
n'existe  pas.  Quant  à  l'inoculation  accidentelle  (insufflation  des  nouveau-nés 
par  une  sage-femme  phtisique,  succion  du  prépuce  après  circoncision  par  un 
opérateur  tuberculeux,  baiser  d'un  tuberculeux),  elle  ne  joue  qu'un  faible 
rôle  (1).  Reste  donc  la  contagion  par  inhalation  des  crachats  desséchés. 
Le  crachat,  voilà  l'ennemi. 

La  contagion  explique  toutes  les  localisations  médicales  ou  chirurgicales 
de  la  tuberculose.  Du  ganglion  trachéo-ljronchique  où  il  réside,  le  bacille 
peut  gagner,  par  la  voie  sanguine,  le  poumon,  les  méninges,  les  articulations, 
les  os,  les  tissus  cutanés  ou  sous-cutanés  ;  et  non  seulement  la  phtisie,  mais 
la  méningite,  la  coxalgie,  le  mal  de  Pott,  le  spina  ventosa,  les  gommes,  les 
tuberculides  {lichen  scrofulosorum)  dérivent  de  l'inhalation. 

Les  autres  tuberculoses  cutanées,  le  lupus,  la  tuberculose  verruqueuse, 
semblent  provenir  d'une  inoculation  directe,  soit  par  des  produits  venus  du 
dehors  (blessure  accidentelle,  baiser  suspect),  soit  par  auto-inoculation 
(abcès  tuberculeux,  fistule,  infection  cutanée  de  voisinage). 

La  réceptivité  du  jeune  enfant  pour  la  tuberculose  est  très  grande  ;  elle 
peut  être  accrue  par  la  débilité  originelle  ou  acquise,  par  les  maladies  aiguës 
ou  chroniques,  l'athrepsie,  le  rachitisme,  les  bronchites  répétées,  les  maladies 


(1)  S.  Reuben  {Arch.  af  Ptd.  Mars  1917)  ayant  vu  la  tubarculose  préputiale  ch:z 
un  enfant  circoncis  au  8»  jour  par  un  mohel  phtisique,  dit  que  c'est  le  42^  cas  connu 
de   tuberculose  par  circoncision  rituelle. 
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infectieuses,  la  coqueluche,  la  rougeole  surtout,  qui  prépare  admirablement 
le  terrain  à  la  contagion,  et  qui,  lorsque  la  tuberculose  existe  déjà,  la 
met  en  relief  et  lui  donne  une  force  d'expansion  redoutable.  Combien  d'en- 
fants jusque-là  bien  portants  sont  emportés,  après  la  rougeole,  parla  phtisie 
galopante,  la  granulie,  la  méningite  tuberculeuse  ! 

Ânatomie  pathologique.  —  Le  bacille  de  Koch,  cause  première  de  toutes 
les  lésions  tuberculeuses,  est  un  microbe  très  mince,  ayant  comme  longueur 
la  moitié  ou  le  quart  du  diamètre  d'un  globule  rouge  ;  il  se  trouve  en  abon- 
dance dans  les  tubercules  jeunes  et  en  voie  d'accroissement,  et  siège  de  pré- 
férence à  l'intérieur  des  cellules  géantes.  Il  a  pu  être  cultivé  et  inoculé  avec 
succès.  Dans  les  cellules  épithéliales,  qui  apparaissent  dès  les  phases  initiales 
du  tubercule,  on  voit  un  ou  plusieurs  bacilles  situés  à  l'intérieur  du  proto- 
plasma, en  dehors  des  noyaux.  Les  éléments  cellulaires  primordiaux  et 
caractéristiques  du  tubercule  (Straùs),  les  cellules  épithélioïdes  et  les  cellules 
géantes  dérivent,  par  voie  kariokinétique,  des  cellules  fixes  des  tissus  :  cel- 
lules du  tissu  conjonctif,  endothélium  vasculaire  ou  cellules  épithéliales.  Ils 
forment  le  nodule  tuberculeux,  qui  peut  être  envahi  par  les  leucocytes,  les- 
quels se  fragmentent,  se  détruisent,  se  désagrègent,  le  tout  formant  les 
magmas  caséeux  des  lésions  déjà  anciennes. 

Chez  le  jeune  enfant,  la  tuberculose  affecte  une  tendance  à  se  diffuser,  à  se 
généraliser  à  tous  les  organes  internes,  et  il  est  rare  que  les  lésions  soient  limi- 
tées à  un  système  organique.  A  l'autopsie,  voici  comment  se  répartissent  les 
lésions  :  le  foyer  initial  est  presque  toujours  dans  les  ganglions  trachéo- 
l)ronchiques,  qui  apparaissent  gros,  infiltrés,  caséeux  ;  sur  180  autopsies 
récentes  d'enfants  tuberculeux  âgés  de  quarante  jours  à  deux  ans,  j'ai  noté 
180  fois  la  caséification,  la  tuberculose  avancée  des  ganglions  bronchiques. 
Dans  la  plupart  de  ces  cas,  le  poumon  était  atteint,  mais  assez  souvent  aussi 
il  était  indemne.  Le  bacille  a  bien  pénétré  par  les  bronches  ou  par  les  alvéoles, 
mais  il  a  pu  ne  pas  laisser  de  traces  de  son  passage,  ne  s'arrêtant  que  devant 
la  barrière  ganglionnaire.  La  loi  de  Parrot  sur  les  adénopathies  similaires  me 
semble  donc  en  défaut,  et  je  crois  que  la  tuberculose  des  ganglions  bron- 
chiques est  généralement  plus  ancienne  et  plus  avancée  que  celle  du  paren- 
chyme pulmonaire.  Le  poumon,  comme  les  autres  viscères,  est  infecté  secon- 
dairement par  la  voie  sanguine.  Sur  180  cas,  il  était  indemne  30  fois.  L.  Mor- 
quio  [Rev.  Méd.  del  Uruguay,  mars  1917),  sur  52  autopsies,  a  trouvé  constam- 
ment l'adénopathie  tuberculeuse  médiastine. 

On  trouve  dans  le  poumon  tous  les  degrés  de  la  tuberculose  :  granulations 
miliaires  grises  et  jaunes,  masses  caséeuses,  cavernes.  Dans  le  tiers  des  cas  de 
phtisie  pulmonaire,  j'ai  relevé  la  présence  d'une  ou  plusieurs  excavations 
petites  ou  grandes,  siégeant  au  sommet  le  plus  souvent,  et  quelquefois  à  la 
partie  moyenne,  ou  même  à  la  base.  Les  cavernes  se  rencontrent  parfois  chez 
des  enfants  très  jeunes  :  quatre  mois,  six  mois,  huit  mois,  neuf  mois,  douze 
mois,  vingt  mois,  vingt-quatre  mois.  La  phtisie  ulcéreuse  peut  être  très  pré- 
coce ;  en  quelques  mois,  en  quelques  semaines,  l'infiltration  peut  aboutir  à  la 
caséification,  au  ramollissement,  à  l'excavation. 

La  phtisie  des  nourrissons  peut  suivre  une  marche  extrêmement  rapide,  et 
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de  ce  qu'un  enfant  de  quatre  mois  ou  même  de  trois  mjois  présentera  des 
cavernes,  il  ne  faudrait  pas  en  conclure  que  la  tuberculose  est  héréditaire.  Et 
c'est  très  sagement  que  le  D'  Haushalter  présentant  les  pièces  d'un  petit 
tuberculeux  de  deux  mois,  dont  le  père  était  phtisique,  à  la  Société  de  méde- 
cine de  Nancy  (22  décembre  1897),  a  incriminé  la  contagion  au  lieu  de  l'héré- 
dité paterneile.  Il  s'agit,  dans  ce  cas  très  précoce,  comme  dans  les  cas  plus 
tardifs,  de  tuberculose  par  contagion  après  la  naissance.  Nous  ne  saurions 
donc  admettre  l'opinion  de  Bonnet  [Lyon  Médical,  1898,  p.  224)  qui,  ayant 
trouvé  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  intestinale  chez  un  bébé  de  plus  de 
trois  mois,  resté  seulement  dix  jours  en  contact  avec  sa  mère  phtisique, 
conclut  à  l'hérédité.  Son  cas,  comme  celui  de  Haushalter,  comme  tous  les 
autres,  est  attribuable  à  la  contagion. 

M.  Pehu  et  J.  Chalier  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  janvier  1915)  ont  bien 
apprécié  cette  question  de  l'hérédité  de  la  tuberculose,  si  importante  en  cli- 
nique infantile. 

Sur  150  enfants  atteints  de  phtisie  pulmonaire,  60  (plus  du  tiers)  ont 
présenté  des  ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin  et  de  la  caséification  des 
ganglions  mésentériques  (carreau).  Parmi  ces  60  enfants,  50  avaient  des 
cavernes  pulmonaires,  10  de  la  granulie  seulement.  En  même  temps  que  la 
tuberculose  entéro-mésentérique,  j'ai  trouvé  quatorze  fois  des  granulations 
disséminées  sur  le  péritoine. 

Trois  fois  j'ai  noté  la  présence,  sur  la  muqueuse  de  l'estomac,  d'ulcéra- 
tions tuberculeuses  uniques  ou  multiples.  Chez  les  tuberculeux  qui  n'avaient 
pas  de  localisation  pulmonaire,  le  tube  digestif  elles  ganglions  mésenté- 
riques étaient  indemnes. 

Sur  les  150  enfants  phtisiques,  95  avaient  de  la  granulie  hépato-splénique 
(un  avec  caverne  biliaire),  15  des  tubercules  discrets  du  rein,  94  des  tuber- 
cules méningés  (un  avec  gros  tubercule  de  la  couche  optique).  De  ces  diiïé- 
rentes  localisations,  on  peut  dresser  le  tableau  suivant,  en  prenant  pour 
base  la  statistique  générale  de  400  cas  de  tuberculose  vérifiée  à  l'autopsie  : 

Organes  atteints.  Nombre  des  cas.     Pourcentage. 

Ganglions  trachéo-bronchiques 390  97 

Poumons 303  76 

Foie  et  rate 205  5 1 

Intestin  et  ganglions  mésentériques 73  18 

Péritoine 16  4 

Méninges  et  cerveau 138  34 

Presque  tous  les  viscères  peuvent  être  envahis,  et  ils  le  sont  souvent 
simultanément  ;  parmi  ceux  qui  sont  ordinairement  pris,  après  les  ganglions 
bronchiques  et  le  poumon,  c'est-à-dire  après  l'appareil  respiratoire,  il  faut 
mettre  en  première  ligne  le  foie  et  la  rate  ;  en  seconde  ligne  les  méninges;  en 
troisième  ligne,  l'intestin  et  les  ganglions  mésentériques.  Le  cœur  échappe 
presque  toujours  à  la  granulie  ;  cependant,  en  l'examinant  avec  soin,  on 
distingue,  dans  quelques  cas,  des  tubercules  discrets  sous  le  péricarde  viscéral 
ou  en  plein  myocarde. 

Récemment  le  D'  André  Jousset  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  mai  1915)  a 
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attiré  l'attention  sur  la  bacillémie  tuberculeuse  primitive  du  premier  âge  : 
bacilles  de  Koch  dans  le  sang  de  nourrissons  paraissant  simplement  dyspep- 
tiques, athrepsiquf  s  sans  lésions  viscéraks  tuberculeuses  macroscopiqu<s. 

En  résumé,  dans  la  première  enfance,  la  tuberculose,  contractée  par  inha- 
lation, ayant  porté  ses  coups  sur  l'appareil  respiratoire,  marque  une  fâcheuse 
tendance  à  se  généraliser  à  tout  l'organisme.  Plus  tard,  dans  la  seconde 
enfance  et  l'adolescence,  cette  tendance  s'atténue  de  plus  en  plus,  et  l'ana- 
tomie  pathologique  de  la  tuberculose  à  cet  âge  se  rapproche  de  ce  qu'elle  est 
chez  l'adulte. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  la  tuberculose  infantile  manquent  de 
netteté  et  sont  de&  plus  variables.  Sur  66  nourrissons  que  j'ai  pu  suivre  de 
prés,  31  ont  fait  une  tuberculose  apyrétique  ou  presque  apyrétique,  le  ther- 
momètre accusant  37",  ou  37°,5  au  maximum,  pendant  tout  le  cours  de  la 
maladie.  Ces  enfants,  qui  avaient,  les  uns  de  l'infiltration  pulmonaire,  les 
autres  des  cavernes  (quatre  mois  et  demi,  six  mois,  six  mois  et  demi,  huit 
mois,  neuf  mois,  onze  mois,  douze  et  quatorze  mois),  présentaient  pour 
uniques  symptômes  :  de  l'amaigrissement,  de  la  diarrhée,  parfois  des  vomis- 
sements ;  on  les  considérait  comme  des  athrepsiques,  des  dyspeptiques,  des 
rachitiques. 

L'un  d'entre  eux,  âgé  de  huit  mois,  enlevé  en  trois  semaines  par  une  gra- 
nulie  généralisée  étendue  aux  méninges,  avec  caséification  ancienne  de  tous 
les  ganglions  bronchiques,  avait  un  embonpoint  remarquable  ;  sa  nutrition 
était  parfaite.  Il  est  vrai  qu'il  était  nourri  au  sein  par  sa  mère,  tandis  que  les 
autres  étaient  soumis  à  l'allaitement  artificiel.  La  tuberculose  infantile 
n'entraîne  donc  pas  toujours  par  elle-même  la  cachexie  et  la  consomption  ; 
cette  dénutrition  est  bien  souvent  le  résultat  de  causes  étrangères  (mau- 
vaise alimentation,  mauvaise  hygiène,  infections  surajoutées), 

A  côté  de  la  forme  apyrétique,  il  faut  placer  la  forme  fébrile,  qui  s'est 
montrée  43  fois  chez  des  enfants  un  peu  plus  âgés  que  les  précédents.  Chez 
ces  petits  malades,  on  notait  des  râles  de  bronchite,  du  souffle,  une  toux 
opiniâtre,  des  symptômes  de  catarrhe  suffocant,  de  pneumonie,  de  broncho- 
pneumonie, de  congestion  pulmonaire,  ou  bien  seulement  de  l'embarras 
gastrique,  un  état  typhoïde,  une  tendance  à  l'abattement  et  au  coma.  En 
pareil  cas,  on  pensait  souvent  à  la  bronchite,  à  la  broncho-pheumonie,  à  la 
pneumonie,  à  la  fièvre  typhoïde,  à  l'embarras  gastrique  fébrile,  à  la  ménin- 
gite. Le  tableau  clinique  est  des  plus  trompeurs,  et  il  ne  faut  pas  compter  sur 
les  signes  physiques,  qui  n'ont  pas,  comme  chez  l'adulte,  une  réelle  valeur. 
Dans  la  minorité  des  cas,  deux  fois  seulement,  la  tuberculose  s'est  affirmée, 
chez  des  bébés  de  deux  ans,  par  ses  symptômes  classiques  :  toux,  fièvre  hec- 
tique, sueurs,  cachexie  progressive,  cyanose,  doigts  hippocratiques. 

En  résumé,  chez  le  nourrisson,  ou  bien  la  tuberculose  est  absolument 
latente,  apyrétique,  ou  bien  elle  prend  le  masque  de  la  gastro-entérite,  de 
l'athrepsie,  de  la  bronchite,  de  la  broncho-pneumonie,  de  l'embarras  gas- 
trique, de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  méningite. 

Diagnostic.  —  On  comprend  dès  lors  que  le  diagnostic  soit  très  difficile.  Il 
n'y  a  pas  de  crachats  ;  on  ne  peut  rechercher  le  bacille  de  Koch  à  moins  de 
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soumettre  les  garde-robes  ou  le  contenu  stomacal  (Meunier)  à  une  investiga- 
tion soigneuse.  L'auscultation  n'est  que  bien  rarement  caractéristique. 
L'amaigrissement,  quand  il  existe,  peut  s'expliquer  par  la  mauvaise  alimen- 
tation ;  l'embonpoint  peut  être  remarquable  sans  exclure  la  tuberculose. 
Quand  il  n'y  a  pas  de  fièvre,  on  doit  songer  à  l'injection  de  tuberculine  ou  de 
sérum  artificiel,  qui,  par  la  réaction  fébrile  qu'elle  détermine,  ferait  recon- 
naître ou  soupçonner  la  tuberculose. 

L'injection  sous-cutanée  de  1/10  de  milligramme  de  tuberculine  donne,  au 
bout  de  quelques  heures,  une  ascension  thermique  notable  qui  atteste  la 
présence  de  foyers  tuberculeux  dans  l'organisme  de  l'enfant  (Ilutinel,  Gomby 
et  Mettetal). 

La  propriété  agglutinante  du  sérum  sanguin  sur  les  bacilles  tuberculeux 
peut  être  aussi  utilisée  [Buard,  De  la  séro-réaction  tuberculeuse.  Thèse  de 
Bordeaux,  1900)].  Cette  séro-réaction,  imaginée  par  Arloing  et  Gourmont,  a 
été  essayée  sur  une  vaste  échelle  par  le  DrTomescu,à  l'hôpital  des  Enfants  de 
Bucarest  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1906).  Mais  elle  n'est  pas  d'un  emploi 
facile  et  ne  donne  pas  de  résultats  aussi  constants  que  le  séro-diagnostic  de 
Widal  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Un  élève  d'Escherich,  le  D^'  von  Pirquct,  a  trouvé  la  culi-réadion  à  la 
tuberculine  :  dépôt  de  tuberculine  concentrée  sur  une  surface  de  peau  légè- 
rement dénudée  ou  scarifiée  ;  il  se  produit  une  papule  qui  persiste  assez 
longtemps.  Si  l'enfant  n'est  pas  tuberculeux,  la  papulation  ne  se  produit  pas 
[Deiiî.  Med.  Woch.,  mai  1907).  L'ophtalmo-réaction  ou  oculo-réaction  ima- 
ginée par  Wolfï-Eisner,  vulgarisée  par  Galmette  {Acad.  des  Sciences,  juin 
1907)  est  aussi  un  bon  procédé  de  diagnostic.  On  dépose,  dans  un  œil  sain, 
une  goutte  de  la  solution  de  tuberculine  à  1/100  ;  quelques  heures  après,  en 
cas  de  tuberculose,  il  se  produit  une  rougeur  de  la  conjonctive  qui  persiste 
plusieurs  jours.  J'ai  utilisé  cette  réaction  avec  la  solution  à  1/100  et  à  1/200, 
des  centaines  de  fois,  avec  succès  {Soc.  Méd.  des  Hôp.,  1907).  Cependant, 
devant  les  inconvénients  possibles  de  l'oculo-réaction,  et  vu  l'innocuité 
absolue  de  la  cuti-réaction,  je  n'emploie  plus  que  cette  méthode  pour  déceler 
les  tuberculoses  latentes  des  enfants.  J'inocule  par  simple  piqûre,  comme 
pour  vacciner,  une  goutte  de  la  solution  de  tuberculine  à  1/100  ;  le  lende- 
main ou  le  surlendemain,  si  la  réaction  est  positive,  on  voit  se  former  une 
papule  rouge  aux  points  d'inoculation  [Thèse  de  Baligne,  21  juillet  1908). 
L'intra-dermo-réaction  à  la  tuberculine,  proposée  par  Mantoux  et  adoptée 
par  V.  Hutinel,  est  également  un  procédé  sûr  de  diagnostic,  mais  dont  la 
technique  est  moins  simple. 

La  mycropolyadénopathie  périphérique,  à  laquelle  on  a  voulu  faire  jouer 
un  rôle  (Legroux),  n'a  aucune  valeur  dans  la  plupart  des  cas.  Elle  est  très 
commune  chez  les  enfants  en  bas  âge,  même  quand  ils  sont  bien  portants. 
Elle  est  fréquente  dans  tous  les  états  cachectiques,  quelle  qu'en  soit  la  cause  ; 
elle  est  donc  loin  de  constituer  un  signe  probant  de  tuberculose  viscérale.  Un 
symptôme  plus  important  est  fourni  par  l'examen  du  foie  et  de  la  rate. 
Quand  on  voit  ces  organes  prendre  un  développement  considérable,  quand 
surtout  on  voit  la  rate  dépasser  les  fausses  côtes,  quand  on  la  sent  nette- 
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ment  dans  l'abdomen,  on  peut  presque  affirmer  l'existence  de  'q  tuberculose. 
Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  tuberculose  infantile  est  dc.^  :  h]-  sombres. 
Le  jeune  enfant  est  un  merveilleux  terrain  de  culture  pour  le  !;  /^^ille  de  Koch. 
Ce  microbe  détermine  rapidement  chez  lui  des  lésion?  i:;  'ïiiédiables  ;  il 
envahit  facilement  la  circulation,  se  dissémine  dans  te  ,l  'organisme  et 
entraîne  presque  fatalement  la  mort.  Cependant  il  est  possible  que  la  tuber- 
culose,limitée  aux  ganglions  trachéo-bronchiques, guérisse  in  situ  par  calci- 
fication et  enkystement  des  produits  virulents.  Il  faudrait  désespérer  de 
l'avenir  de  l'espèce,  si  tous  les  enfants  contagionnés  étaient  voués  à  la  mort . 
Beaucoup  d'entre  eux,  sans  doute,  guérissent  radicalement;  d'autres  seule- 
ment en  apparence.  Les  foyers  ganglionnaires  restent  latents  pendant  des 
années,  puis  un  jour  plus  ou  moins  lointain,  dans  l'adolescence,  à  l'âge  adulte, 
ils  entrent  en  reviviscence, et  les  sujets  présentent  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire, méningée,  articulaire,  osseuse. 

Quoi  qu'il  en  soit,  quand  un  enfant  est  tuberculeux,  latent  ou  manifeste, 
le  pronostic  peut  être  subitement  et  accidentellement  aggravé  par  les  causes 
débilitantes,  par  les  maladies  infectieuses,  au  premier  rang  desquelles 
figurent  la  coqueluche  et  la  rougeole.  La  rougeole  met  en  relief  les  tuber- 
culoses latentes  du  jeune  âge,  exalte  leur  virulence,  hâte  leur  généralisation, 
et  trop  souvent  nous  avons  à  enregistrer,  dans  les  suites  de  cette  fièvre  érup- 
tive,  la  granulie,  la  méningite  tuberculeuse. 

Traitement  et  Prophylaxie.  —  Le  traitement  de  la  tuberculose  de  la  pre- 
mière enfance  est  des  plus  ingrats.  Et  d'abord  il  faudrait  reconnaître  la 
maladie,  ce  qui  nous  est  impossible  le  plus  souvent,  et,  l'eussions-nous 
reconnue,  que  nos  moyens  seraient  bien  impuissants  (1). 

C'est  à  la  prophylaxie  qu'il  faut  s'adresser.  Convaincus  que  la  tuberculose 
ne  dérive  que  de  la  contagion,  et  principalement  de  l'inhalation,  nous  devons 
tout  faire  pour  éloigner  de  l'enfant  le  crachat  tuberculeux.  Toute  personne 
convaincue  ou  suspectée  de  tuberculose  sera  mise  à  l'écart.  Si  l'on  ne  peut 
empêcher  la  cohabitation,  on  recommandera  aux  phtisiques  de  ne  jamais 
cracher  par  terre,  ni  dans  leur  mouchoir,  de  se  servir  d'un  crachoir  de  poche, 
dont  le  contenu  sera  détruit  une  ou  plusieurs  fois  par  jour.  On  interdira  la 
communauté  des  objets  de  toilette,  des  ustensiles  de  cuisine,  verres,  cuillers, 
fourchettes.  On  mettra  les  parents  en  garde  contre  les  dangers  des  baisers, 
des  caresses.  Quand  l'enfant  ira  en  promenade,  quand  il  commencera  à  mar- 
cher, on  lui  évitera  tous  les  contacts  suspects  ;  on  ne  le  laissera  pas  se  traîner 
par  terre  ni  porter  à  sa  bouche  les  objets  souillés  par  la  terre  des  rues  et  la 
poussière  des  jardins  publics.  Les  médecins  inspecteurs  des  écoles  devront 
exercer  une  surveillance  rigoureuse  pour  écarter  les  enfants  ou  les  maîtres 
suspects,  pour  empêcher  la  souillure  des  parquets,  le  balayage  à  sec,  l'épous- 
setage.  On  devrait  interdire,  sous  peine  d'amende,  de  cracher  dans  les  locaux 
habités  ou  servant  au  transport  en  commun  :  salles  de  réunions,  salles  d'at- 
tente, omnibus,  voitures.  La  contagion  est  à  redouter  à  l'hôpital  si  les  tuber- 

(l)  Nous  parlerons  du  traiLement  proprement  dit  à  propos  de  chaque  localisation  de  la 
tuberculose. 
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culoses  ouvertes  ne  sont  pus  isolées,  et  même  dans  les  crèches  encombiéeSy 
mal  tenues,  au  dire  de  P.  Nobécourt  et  J.  Paraf  [Arch.  de  Méd.  des  Enjanls, 
juillet  1919). 

Les  observations  cliniques  montrent  que  la  contagion  se  fait  dans  la 
famille  par  la  mère,  le  père,  les  grands-parents,  les  oncles  et  tantes,  les  nour- 
rices et  domestiques,  les  familiers  de  la  maison.  A  l'école,  la  contagion 
s'exerce  moins  facilement,  et  elle  est  relativement  rare. 

La  contagion  familiale  peut  se  faire  de  très  bonne  heure,  dans  les  premières 
semaines  de  la  vie  ;  j'ai  vu  des  ganglions  bronchiques  caséeux  chez  des  en- 
fants de  cinquante-six  jours  et  de  quarante  jours  dont  les  mères  étaient 
phti.-iques  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants, 1000  et  1904).  Si  l'on  veut  préserver 
l'enfant  de  la  tuberculose,  il  faut  viser  surtout  et  avant  tout  la  contagion 
familiale.  Il  faudrait  éloigner  l'enfant  de  l'atmosphère  infectée  des  phtisiques, 
qui  toussent  et  qui  crachent.  Le  placement  des  enfants  pauvres  à  la  cam- 
pagne, loin  de  leui^  parents  phtisiques,  réalisé  par  l'œuvre  admirable  de 
Grancher,  doit  être  hautement  approuvé.  Le  D'  Mercier  {Bull.  Méd.,  28  oc- 
tobre 1903)  a  montré  que  les  fils  de  tuberculeux  placés  à  la  campagne  dans  de 
bonnes  conditions  hygiéniques  guérissent  presque  toujours,  souvent  dans  la 
proportion  de  97  p.  100  (3  p.  100  de  mortalité),  tandis  que,  chez  leurs  frères 
et  sœurs  non  soustraits  à  la  contagion  familiale,  la  mortalité  a  atteint 
50  p.  100. 

Il  faut  donc  favoriser  l'exode  rural  des  enfants  prédestinés  à  la  tubercu- 
lose. Mais  ce  n'est  pas  assez,  nous  devons  empêcher  le  phtisique  adulte  de 
semer  la  mort  autour  de  lui  par  ses  crachats  (isolement  des  malades,  cra- 
choirs de  poche,  défense  de  cracher  sur  le  sol).  Dans  ce  but,  il  faut  éclairer  les 
familles  sur  les  dangers  de  la  contagion  par  les  parents,  par  les  domestiques, 
par  tous  ceux  qui  approchent  les  enfants.  En  semant  l'épouvante,  on  dimi- 
nuera la  résistance  aux  mesures  hygiéniques  qu'impose  la  préservation  de 
l'enfant  contre  la  tuberculose. 

Gela  n'empêchera  pas  de  prendre  des  précautions  contre  la  tuberculose 
bovine  (lait  bouilli  ou  stérilisé,  viande  cuite,  usage  de  la  tuberculine  dans  les 
étables).  ^Nlais  nous  croyons  peu  à  ce  danger,  et  nous  pensons  qu'on  a  beau- 
coup grossi  la  part  de  la  tuberculose  d'origine  alimentaire.  Ce  n'est  pas  par 
l'estomac,  c'est  par  le  poumon,  ce  n'est  pas  en  mangeant,  c'est  en  respirant 
qu'on  devient  tuberculeux. 


CHAPITRE  II 
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DYSTROPHIES   HÉRÉDITAIRES    OU   DIATHÈSES 


1.   —   LYMPHATISME 


Avec  les  progrès  récents  de  la  bactériologie,  la  conception  clinique  de  la 
scrofule  a  été  justement  battue  en  brèche, quoique  l'on  continue  à  dire  qu'un 
enfant  est  scrofuleux  quand  il  présente  des  lèvres  épaisses,  des  yeux  chassieux, 
des  ganglions  lymphatiques  hypertrophiés,  du  coryza  chronique.  La  scrofule, 
ou  mieux  le  lymphatisme,  nous  apparaît  aujourd'hui  comme  une  maladie 
dyscrasique,  une  diathèse,  héréditaire  le  plus  souvent,''quelquefois  acquise. 

Cependant,  même  sur  ce  terrain  de  la  dyscrasie  et  du  tempérament  mor- 
bide, la  scrofule  a  été  attaquée  et  menacée  dans  son  existence  par  des  argu- 
ments très  forts.  Le  D""  P.  Gallois  {La  scrofule  et  les  infections  adénoîdiennes, 
Paris,  1905)  a  montré  que  la  plupart  des  manifestations  scrofuleuses  rele- 
vaient de  l'infection.  Tout  en  faisant  la  part  de  l'infection  dans  les  scrofu- 
lides  bénignes  et  malignes,  nous  ne  pouvons  nous  empScher  d'invoquer  la 
prédisposition  héréditaire,  le  terrain  qui  fait  que  tel  enfant  a  de  grosses 
amygdales,  de  grosses  végétations,  de  gros  ganglions,  alors  que  tel  autre 
enfant,  indemne  de  diathèse,  ne  porte  pas  en  naissant  un  appareil  lymphoïde 
hypertrophié  et  vulnérable  au  même  degré. 

Étiologie.  —  Le  lymphatisme  est  très  commun  chez  les  enfants,  aussi  bien 
chez  les  garçons  que  chez  les  filles  ;  c'est  dans  la  seconde  enfance  (entre 
quatre  et  cinq  ans)  qu'on  rencontre  le  plus  de  lymphatiques. 

Marc  d'Espine  dit  que  la  scrofule  est  plus  commune  chez  les  pauvres  que 
chez  les  riches  ;  elle  est  généralement  plus  commune  dans  les  grandes  villes 
que  dans  les  campagnes,  car  la  misère,  l'encombrement,  la  privation  d'air  et 
de  lumière  sont  des  influences  débilitantes  de  premier  ordre.  Certains 
départements  français  contiennent  une  forte  proportion  de  scrofuleux  :  ce 
sont  les  plus  pauvres  et  les  plus  arriérés. 

L'humidité  et  l'insalubrité  des  logements,  le  froid,  l'insuffisance  de  la 
nourriture,  peuvent  engendrer  la  scrofule,  surtout  chez  les  enfants  prédisposés. 
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L'allaitement  artificiel  des  petits  enfants,  le  sevrage  prématuré,  l'usage  d'ali- 
ments indigestes,  sont  des  causes  incontestables  de  scrofule  acquise. 

Ajoutez  à  ces  causes  puissantes  les  effets  secondaires  de  la  malpropreté,  de 
la  phthiriase,  des  irritations  cutanées  de  toute  nature  ;  ajoutez-y  surtout  les 
suites  de  certaines  maladies  de  l'enfance,  rougeole,  coqueluche,  fièvre  ty- 
phoïde, et  vous  aurez  la  liste  à  peu  près  complète  des  causes  de  la  scrofule 
acquise.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  des  enfants  sortir  de  la  rougeole  avec  une 
ophtalmie,  une  otorrhée,  des  engorgements  ganglionnaires  ;  mais  ces  acci- 
dents surviennent  surtout  chez  les  enfants  prédisposés  par  l'hérédité. 

En  somme,  il  faut  retenir,  au  milieu  de  cette  multitude  d'influences  scro- 
fulisantes,  une  cause  d'ordre  hygiénique  (misère  physiologique  dans  la  plus 
large  acception  du  mot)  et  une  cause  morbide  (rougeole). 

La  scrofule,  on  le  sait,  n'est  ni  contagieuse,  ni  inoculable  ;  aucun  produit 
scrofuleux  n'est  inoculable  ;  ce  qui  est  inoculable  appartient  à  la  tuberculose. 
Les  inoculations  faites  avec  les  sécrétions  oculaires,  nasales,  auriculaires,  de 
la  scrofule,  sont  absolument  négatives. 

La  scrofule  est  très  souvent  d'origine  héréditaire.  Lugol  (Paris,  1844) 
renfermait  toute  l'étiologie  de  la  scrofule  dans  l'hérédité.  Rien  n'est  plus 
commun  que  de  voir  des  parents  scrofuleux  engendrer  des  enfants  scrofu- 
leux ;  l'hérédité  est  même  souvent  similaire  :  la  mère  a  eu  des  ophtalmies 
scrofuleuses,  l'enfant  a  également  ces  ophtertmies  ;  un  autre  hérite  de  ses 
parents  le  coryza  chronique,  l'hj'pertrophie  de  la  lèvre  supérieure.  La  scro- 
fule des  parents,  d'ailleurs,  ne  se  transmet  pas  fatalement  à  leur  descendance; 
elle  se  transmet  d'autant  moins  qu'elle  est  plus  atténuée  ou  mitigée  par  des 
croisements  heureux. 

Le-  causes  héréditaires  du  lympl^atisme  peuvent  être  la  tuberculose,  la 
svphihs,  l'arthrlti.me,  la  consanguinité,  la  faiblesse  des  générateurs. 

Quant  aux  causes  du  lymphatisme  acquis,  la  principale  est  Valimenlalion 
vicieuse  des  nourrissons. 

Symptômes.  —  Puisqu'il  est  démontré  aujourd'hui  que  les  grosses  lésions 
scrofuloïdes  (gommes,  caries  osseuses,  tumeurs  blanches)  sont  tuberculeuses, 
je  n'ai  pas  à  les  décrire  ici,  et  je  me  contenterai  d'exposer  les  manifestations 
légères  et  superficielles  qui  constituent  le  Ij'tnphatisme.  Avant  de  décrire  les 
principales  localisations  de  la  maladie,  je  dirai  quelques  mots  du  faciès  des 
scrofuleux  et  du  tempérament  lymphatique. 

Il  y  a,  dans  l'aspect  clinique  du  scrofuleux,  au  moins  deux  types  distincts  : 
le  scrofuleux  gras  et  le  scrofuleux  maigre,  la  scrofule  floride  et  la  scrofule 
cachectique. 

En  effet,  nous  rencontrons  des  enfants  gros,  joufflus,  aux  chairs  molles, 
mais  abondantes,  que  leurs  lèvres  trop  grosses,  leur  nez  épaté,  leurs  yeux 
chassieux  classent  dans  la  scrofule  ;  à  côté  de  cette  variété,  qui  n'est  pas 
rare,  s'en  place  une  autre  qui  lui  fait  contraste  :  l'enfant  est  maigre,  pâle, 
décharné,  il  est  profondément  anémique  et  cachectique. 

Ces  deux  enfants,  si  différents  par  le  faciès,  se  rapprochent  par  la  commu- 
nauté d'origine  (hérédité)  et  de  manifestations  spéciales  (adénopathies  cer- 
vicales, ozène,  otorrhée).  Les  enfants  IjTiiphatiques  sont,  en  général,  mous, 
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apathiques,  incapables  d'un  effort  soutenu  ;  quelques-uns  cependant  sont 
vifs,  actifs,  intell  genLs,  nerveux,  car  le  1 /mphatisme  n'est  pas  une  maladie 
profonde  qui  s'empare  de  l'individu  tout  entier  ;  elle  laisse,  au  contraire,  à 
chacun,  son  idiosyncrasie  et  ses  aptitudes  originelles.  Voilà  pourquoi  le 
faciès  scrofuleux  est  variable  et  le  tempérament  lymphatique  difficile  à 
définir. 

Les  manifestations  principales  de  la  scrofule,  je  parle  des  symptômes 
objectifs,  car  les  modifications  humorales  de  la  maladie  sont  mal  définies, 
portent  sur  la  peau,  sur  les  muqueuses,  sur  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et 
les  ganglions  lymphatiques. 

A  la  peau,  je  signalerai  l'eczéma  impétigineux,  qui  se  fixe  autour  des  ori- 
fices naturels,  sur  les  oreilles,  sur  les  lèvres,  sur  les  narines.  Cet  eczéma, 
tenace,  récidivant,  toujours  suintant,  forme  des  croûtes  plus  ou  moins 
épaisses  que  les  enfants  ne  se  lassent  pas  d'arracher  et  de  déchirer  ;  des 
régions  primitivement  atteintes,  l'eczéma  scrofuleux  se  répand  sur  les  joues, 
sur  le  front,  sur  les  membres  ;  quelquefois  même  il  se  généralise  à  tout  le 
corps.  Le  nom  de  gourme,  qu'on  lui  a  donné,  ne  le  caractérise  pas  suffisam- 
ment ;  car  il  englobe  toutes  les  dermatoses  de  la  première  enfance.  Or  ces 
dermatoses  ne  sont  pas  ordinairement  scrofuleuses  :  l'arthritisme  héréditaire 
en  revendique  une  part  ;  mais  la  grosse  part  revient  certainement  à  la  mau- 
vaise alimentation  et  à  la  dyspepsie  des  nourrissons. 

L'eczéma  des  lymphatiques  ouvre  la  porte  à  des  inflammations  secon- 
daires ;  les  ganglions  sous-maxillaires  et  cervicaux  s'engorgent,  ils  peuvent 
même  se  tuberculiser  accidentellement,  et  le  bacille  de  Koch  vient  se  greffer 
sur  la  scrofule.  Les  adénites  scrofuleuses,  chez  les  sujets  prédisposés,  peuvent 
avoir  une  autre  origine  :  la  malpropreté,  la  phthiriase,  les  irritations  du  cuir 
chevelu. 

L'eczéma  péri-auriculaire,  cantonné  tantôt  dans  le  sillon  qui  sépare  le 
pavillon  de  l'apophyse  mastoïde,  tantôt  sur  le  lobule,  autour  des  boucles 
d'oreilles,  envahit  parfois' le  conduit  auditif  externe.  Il  en  résulte  une  irrita- 
tion plus  ou  moins  vive  de  ce  conduit,  une  otorrhée  plus  ou  moins  abondante. 
D'autres  fois,  l'otorrhée  scrofuleuse  est  primitive  ;  l'écoulement  est  séro- 
purulent,  parfois  fétide  ;  il  ne  s'accompagne  pas  toujours  de  surdité,  et  ce 
n'est  qu'exceptionnellement  qu'il  aboutit  à  la  carie  du  rocher  et  à  la  paralysie 
faciale.  En  présence  d'une  otorrhée  chronique,  il  faut  toujours  avoir  soin  de 
faire  l'examen  bactériologique,  car  la  tuberculose  revendique  un  certain 
nombre  d'otorrhées  dites  scrofuleuses. 

Les  fosses  nasales  et  la  charpente  ostéo-cartilagineuse  du  nez  sont  très 
souvent  atteintes  par  la  scrofule.  Le  nez  est  aplati,  en  pied  de  marmite,  les 
narines  sont  élargies  et  dilatées  ;  tantôt  un  écoulement  séreux  se  manifeste 
incessamment  avec  ou  sans  odeur,  tantôt  ce  sont  des  croûtes  épaisses  qui  se 
renouvellent  obstinément  sur  la  muqueuse  pituitaire. 

C'est  dans  ces  cas  de  coryza  chronique,  humide  ou  sec,  inodore  ou  odorant, 
que  la  lèvre  supérieure  s' hypertrophie.  Elle  forme  une  saillie  rouge,  fendillée, 
saignante,  croûteuse,  sorte  de  scrofulome  diffus  qui  ne  se  résout  qu'avec 
les  plus  grandes  difficultés.  L'hypertrophie  strumeuse  de  la  lèvre  inférieure 
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peut  accompagner  celle  de  la  supérieure  ;une  fois, j'ai  vu  l'inférieure  dépasser 
^n  volume  et  en  turgescence  la  supérieure.  L'épai.ssissement  de  la  muqueuse 
labiale  peut  s'étendre,  absolument  comme  dans  le  s^'philome  diiïus,  à  la 
muqueuse  des  joues  et  du  palais.  D'ordinaire,  l'évoluiion  des  grosses  lèvres 
strumeuses  suit  celle  du  coryza  ;  quand  celui-ci  guérit,  celles-là  ne  tardent 
pas  à  guérir  à  leur  tour. 

Comme  annexe  au  <;oryza  des  enfants  lymphatiques  et  scrofuleux,  je  citerai 
les  amygdalites  et  surtout  les  pharyngites  chroniques,  avec  granulations, 
varicosités.anfractuositésdela  paroi  postérieure  du  pharynx, qui  s'observent 
surtout  chez  les  enfants  à  fosses  nasales  mal  faites  ou  obstruées  par  des 
S([crétions  h  abituelles,  cl.e«  ceux  f;ui  dorment  la  l  oucl.e  ouverte. 

Les  tumeurs  adénoïdes  du  pharynx  nasal  ne  sont  pas  rares  chez  les  lym- 
phatiques ;  j'en  parlerai  plus  tard. 

Les  difïérentes  variétés  d'ac/ié  de  la  face,  acné  ponctuée,  rosée,  pustu- 
leuse, relèvent  aussi,  assez  fréquemment,  de  la  scrofule. 

La  bouffissure  du  visage,  l'hypertrophie  des  lèvres  et  du  nez,  augmentent 
singulièrement  sous  l'influence  de  l'érysipèle,  qui,  trouvant  une  porte  tou- 
jours ouverte  dans  les  érosions  des  orifices  naturels  (oreilles,  marines,  con- 
duits lacrymaux),  frappe  souvent  le  visage  des  lymphatiques.  II  est  bénin, 
presque  apyrétique,  d'une  torpidité  remarquable,  mais  il  récidive  volontiers 
et  laisse  à  sa  suite  l'engorgement  du  tissu  cellulaire  et  des  ganglions  ;  il 
accentue  ainsi  les  traits  de  la  polysarcie  lymphatique. 

Les  engelures  habituelles  et  tenaces  observées  chez  les  enfants  à  tempé- 
rament lymphatique  doivent  être  considérées  comme  om  érythème  scrofuleux. 
Beaucoup  de  scrofuleux,  d'ailleurs,  sans  avoir  de  véritables  engelures,  ont 
habituellement  les  mains  tuméfiées  et  bleuâtres,  les  membres  couverts  de 
livedo  réticulaire  ;  la  circulation  est  languissante  aux  extrémités,  et  la  tempé- 
rature locale  est  inférieure  à  la  normale.  Parfois  ces  jeunes  scrofuleux  ont  des 
membres  trop  grands  pour  leur  taille  ;  ils  sont  disproportionnés  dans  leur 
structure. 

Je  rapprocherai  des  engelures  l'affection  cutanée  que  Bazin  a  bien  décrite 
ïous  le  nom  d' érythème  induré  {Leçons  sur  la  scrofule,  Paris,  1861).  Cette 
lésion  est  caractérisée  par  des  plaques  rouges,  indurées,  œdémateuses,  qui 
s'enfoncent  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  La  rougeur  violacée,  plus 
marquée  au  centre,  se  fond  insensiblement  à  la  périphérie  avec  la  couleur 
normale  de  la  peau.  Ces  plaques  sont  indolentes  spontanément,  à  peine  sen- 
sibles à  la  pression  ;  ce  seul  caractère  permet  de  les  distinguer  de  l'érythème 
noueux,  dont  elles  se  séparent  encore  par  leur  évolution  lente  et  prolongée. 
Bazin  a  observé  cet  érythème  surtout  chez  les  jeunes  blanchisseuses,  au 
niveau  des  mollets  ou  du  tendon  d'Achille.  Il  l'a  vu  également  à  la  face,  et, 
dans  ce  cas,  il  alternait  avec  les  ophtalmies  scrofuleuses  que  je  vais  mainte- 
nant décrire. 

Les  lésions  de  Vappareil  oculaire  sont  très  communes  chez  les  enfants 
scrofuleux  ;  ces  lésions  naissent  tantôt  spontanément,  tantôt  k  la  suite 
d'une  maladie  aiguë  à  détermination  oculaire  (rougeole).  Mais,  quelle  que 
soit  l'origine  du  mal,  sa  marche  est  toujours  la  même,  lente,  chronique. 
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récidivante.  La  forme  habituelle  est  la  blépharo-conjonctivite  chronique,  qui 
tuméfie  le  bord  libre  des  paupières,  fait  tomber  les  cils  et  défigure  l'enfant, 
sans  porter  une  atteinte  profonde  à  la  vision. 

Au  contraire,  la  kérato-conjonctivite,  qui  ulcère,  dépolit,  trouble  la 
cornée,  laissant  à  sa  suite  des  taches  indélébiles,  met  obstacle  à  la  vue  et  peut 
quelquefois  aboutir  à  la  perte  fonctionnelle  de  l'oeil.  Blépharite,  conjonc- 
tivite, kératite  sont  d'ailleurs  très  souvent  associées  chez  le  même  malade  et 
parfois  symétriques  et  bilatérales. 

Le  coryza  coïncide  souvent  avec  ces  ophtalmies  scrofuleuses. 

Les  conduits  lacrymaux,  le  sac  lacrymal,  sont  parfois  attaqués,  et  la 
iumeur  lacrymale  mérite  de  figurer  parmi  les  manifestations  scrofuleuses  de 
l'enfance.  A  toutes  ces  lésions  qui  dénotent  la  scrofule,  par  leur  marche,  par 
leur  torpidité,  par  le  terrain  qui  les  porte,  j'ajouterai  cerlaines  vulviies  des 
petites  filles,  avec  écoulement  séro-purulent,  anémie,  faiblesse  générale,  et 
certaines  bronchites  qui,  par  leur  ténacité,  par  leur  durée  et  par  leurs  allures 
cliniques,  doivent  être  distinguées  des  autres  bronchites  de  l'enfance. 

Diagnostic.  —  Quand  on  voit  un  enfant  de  sept  h  huit  ans,  garçon  ou  fille, 
au  nez  gros  et  rouge,  enchifrené,  aux  lèvres  épaisses,  portant  sur  les  cornées 
des  ulcérations  ou  des  taches  blanchâtres,  de  l'eczéma  autour  des  oreilles  ou 
des  narines,  des  glandes  sous  les  mâchoires  ou  &ur  les  côtés  du  cou,  le  dia- 
gnostic de  lymphatisme  s'impose  aussitôt  ;  il  est  écrit  en  gros  caractères  sur 
le  faciès  du  sujet.  Quand  les  principaux  traits  manquent  au  tableau  clinique, 
quand  la  lésion  est  unique,  quand  la  scrofule  est  fruste,  le  diagnostic  peut 
offrir  des  difficultés. 

L'enfant  est  atteint,  je  suppose,  d'adénopathies  cervicales  chroniques  ;  il 
est  pâle,  anémié,  il  compte  des  scrofuleux  ou  des  tuberculeux  parmi  ses 
ascendants  ;  la  lésion  ganglionnaire  dont  il  est  porteur  est-elle  simplement 
scrofuleuse  ou  tuberculeuse  ?  L'examen  direct  du  produit  morbide  pourra 
seul  lever  les  doutes,  mais  cet  examen  n'est  pas  toujours  possible;  on  incli- 
nera vers  l'idée  de  scrofule  si  l'adénopathie  se  résout  spontanément  et  si 
la  guérison  s'obtient  sans  ouverture  spontanée  ou  chirurgicale.  Encore  ne 
faut-il  pas  oublier  que  les  adénites  simples  peuvent  suppurer  et  laisser  des 
cicatrices  écrouelleuses  au  même  titre  que  les  adénites  bacillaires.  Dans 
quelques  cas,  la  syphilis  héréditaire  tardive  peut  simuler  la  scrofule  ;  le  trai- 
tement mixte  servira  de  critérium. 

Enfin  il  y  a  des  degrés  dans  la  scrofule,  et  l'étude  attentive  du  tempéra- 
ment de  l'enfant,  de  la  variété  et  de  l'étendue  des  manifestations,  permettra 
de  dire  s'il  est  seulement  lymphatique. 

Pronostic  et  Évolution.  —  Le  pronostic  est  variable  suivant  les  localisations 
de  la  maladie  et  suivant  les  malades  ;  une  kératite,  une  otorrhée  chronique, 
inspireront  plus  d'inquiétude  qu'une  simple  efflorescence  eczémateuse  ; 
■celle-ci  guérit  généralement  sans  suites  fâcheuses  ;  celles-là  peuvent  com- 
promettre la  fonction  ou  l'existence  d'organes  très  importants.  Voilà  pour  les 
localisations  ;  voici  pour  les  malades  :  un  enfant  dont  l'hérédité  est  inquié- 
tante (tuberculose  du  père,  de  la  mère,  des  deux  générateurs)  est  plus  menacé 
que  l'enfant  sans  hérédité.  L'avenir  des  scrofuleux  est  variable,  les  uns  gué- 
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rissant  radicalement,  les  autres  succombant  k  la  phtisie,  et  l'on  peut  dire  que 
le  plus  grand  malheur  qui  puisse  arriver  d  un  scrofuleur,  c'est  de  devenir  tuber- 
culeux. La  scrofule,  en  effet,  prédispose  à  la  phtisie  et  le  terrain  scrofulcux 
est  favorable  à  la  germination  des  bacilles  de  Koch. 

En  dehors  de  cette  évolution  redoutable,  la  scrofule,  dans  toutes  ses 
manifestations,  est  grave  par  la  marche  chronique,  récidivante,  de  ses  mani- 
festations ;  une  lésion  scrofuleuse  tend  toujours  à  persister,  à  s'éterniser  sur 
place  ;  aucune  tendance  à  la  réparation,  à  la  guérison  spontanée  ;  les  tissus 
malades  ont  perdu  leur  vitalité  et  leur  irritabilité  physiologiques.  Quand  une 
maladie  accidentelle  survient,  elle  prend  des  caractères  particuliers  ;  elle 
subit  l'influence  du  terrain  scrofuleux,  qui  modifie  ses  allures  habituelles  ; 
la  syphilis,  Ricord  l'avait  bien  vu,  est  plus  grave  chez  les  scrofuleux  que 
chez  les  autres  sujets,  et  son  traitement,  dans  ce  cas,  présente  des  difficultés 
insolites.  Il  faut  donc  s'attacher,  par  un  traitement  et  une  hygiène  conve- 
nables, à  modifier  le  tempérament  lymphatique. 

L'influence  des  saisons  sur  la  marche  des  lésions  scrofuleuses  est  mani- 
feste. Le  froid  et  l'humidité  de  l'hiver  aggravent  presque  toutes  les  manifes- 
tations scrofuleuses,  les  ophtalmies,  les  coryzas,  les  bronchites  ;  la  belle 
saison  les  atténue. 

Traitement  et  Prophylaxie. —  Le  traitement  de  la  scrofule  est  local  et  géné- 
ral :  local,  il  s'adresse  à  la  manifestation  oculaire,  nasale,  auriculaire,  dont 
l'enfant  est  porteur  ;  général,  il  s'attaque  au  tempérament  scrofuleux,  à  la 
dyscrasie  elle-même.  Je  n'insisterai  pas  sur  le  traitement  local,  qui  appar- 
tient surtout  aux  spécialistes  ;  je  dirai  seulement  qu'il  doit  toujours  être 
secondé  par  îe  traitement  général. 

Faire  des  instillations  d'atropine  ou  d'ésérine  à  1  p.  300,  appliquer  sur  les 
paupières  ou  sur  le  globe  de  l'œil  la  pommade  au  précipité  jaune  à  1  p.  50, 
faire  des  irrigations  antiseptiques  dans  les  narines,  les  oreilles,  tout  cela  est 
bien,  mais  c'est  insuffisant.  On  donnera  toujours  à  l'enfant  l'huile  de  foie  de 
morue  à  haute  dose  (2  à  4  cuillerées  à  soupe  par  jour),  ou  le  sirop  d'iodure  de 
fer,  de  raifort  iodé,  antiscorbutique,  iodo-tannique,  l'arséniate  de  soude 
(solution  de  2  centigrammes  pour  100  grammes  de  véhicule  :  une  cuillerée 
à  café  deux  fois  par  jour).  Gs  n'est  pas  seulement  par  la  proportion  énorme 
de  ses  corps  gras  que  l'huile  de  morue  agit,  c'est  aussi  par  le  phosphore,  l'iode, 
le  brome  et  les  alcaloïdes  qu'elle  contient  {Acad.  de  Méd.,  4  février  1890, 
Armand  Gautier). 

Les  bains  de  mer  et,  à  leur  défaut,  les  bains  salés  conviennent  à  presque 
tous  les  lymphatiques. 

Pour  quelques-uns,  qui  ont  des  maux  d'yeux,  des  bronchites,  qui  sont 
nerveux  et  irritables,  le  séjour  au  bord  de  la  mer  n'est  pas  favorable.  On  y 
supplée  à  l'aide  des  eaux  chlorurées  sodiques  fortes  (Salins,  Salies-de-Béarn), 
pour  ne  citer  que  les  stations  françaises.  Les  eaux  sulfureuses  (Challes, 
Saint-Honoré)  conviennent  aux  enfants  qui  ont  du  catarrhe  bronchique  ;  le 
Mont-Dore,  Royat,  peuvent  guérir  les  manifestations  angineuses.  La  Bour- 
boule  convient  aux  adénopathies. 

L'usage  des  douches  froides,  des  frictions  sèches  ou  stimulantes,  la  vie  à  la 
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campagne,  la  gyranastique;^  tous  les  exercices  au  grand  air  sont  à  recom 
mander.  Ajoutez  à  ces  prfitiques  une  nourriture  abondante,  saine,  variée 
suivant  les  goûts  de  l'enfant,  et  vous  aurez  l'ensemble  des  remèdes  et  de 
l'hygiène  que  réclame  le  lymphatisme. 


2.  —  ARTHRITISME  ET  URICÉMIE 


On  désigne  sous  le  nom  d'arthritisme  une  diathèse,  un  tempérament 
morbide,  faiblement  accusé  chez  l'enfant,  se  développant  plus  tard  et  don- 
nant lieu  à  des  paroxysmes  multiformes,  tels  que  la  goutte,  l'asthme,  le 
diabète,  la  migraine,  l'obésité,  l'eczéma.  Récemment  le  D' Th.  Guyot  a  sou- 
tenu que  Varthritis,  avec  ses  diverses  manifestations  (rhumatisme,  goutte,^ 
diabète,  asthme),  était  une  maladie  générale,  microbienne  et  transmissible 
(Paris,  1905).  Léopold  Lévi  prétend  que  l'arthritisme  dépend  de  l'insufïi- 
sance  thyroïdienne. 

Étiologie.  —  L'hérédité  domine  l'étiologie  et  la  pathologie  dé  l'arthritisme. 
Un  adulte,  par  son  hygiène  défectueuse,  par  ses  excès,  peut  bien  acquérir  la 
diathèse,  l'enfant  ne  peut  que  l'hériter.  Cette  hérédité  peut  être  polymorphe. 

Tantôt  c'est  un  goutteux,  un  diabétique,  un  ob'^se,  un  migraineux  qui 
engendre  un  goutteux  ,  etc.  (hérédité  similaire  ou  homœomorphe)  ;  tantôt 
c'est  un  goutteux  qui  engendre  un  obèse  ou  un  diabétique  (hérédité  dis- 
semblable ou  héléromorphe).  Parfois  même  l'hérédité  hétéromorphe  est  mal 
accusée,  l'enfant  ne  présente  aucune  manifestation  de  la  série  arthri- 
tique (asthme,  goutte),  mais  il  offre,  à  un  œil  exercé,  les  traits  du  tem- 
pérament arthritique. 

C'est  une  nutrition  imparfaite,  un  développement  incomplet,  des  hypo- 
trophies  ou  des  hypoplasies,  des  artères  défectueuses,  un  tissu  conjonctif 
anormal,  vulnérable.  «  La  peau,  les  muqueuses,  dit  H.  Cazalis,  tout  l'ensemble 
du  tissu  conjonctif  semblent  chez  l'arthritique  des  tissus  mal  constitués 
d'une  étoffe  qui  s'use  et  cède  aisément.  « 

L'arthritisme  de  l'enfant  peut  dériver  du  père  ou  de  la  mère.  Si  le  père  et 
la  mère  sont  tous  les  deux  arthritiques,  leur  descendance  est  plus  exposée 
que  si  un  seul  des  générateurs  est  atteint.  S'il  y  a  plusieurs  enfants,  la  répar- 
tition de  l'héritage  arthritique  est  très  inégale  :  celui-ci  sera  goutteux,  celui- 
là  obèse,  cet  autre  indemne  ou  peu  touché  ;  l'un  tiendra  du  père,  l'autre  de  la 
rnère.  Mais  tous  seront,  plus  ou  moins,  marqués  de  la  même  empreinte. 

L'arthritisme  infantile  pourra  être  fruste  ;  on  le  reconnaîtra  cependant 
à  l'étude  des  antécédents  héréditaires.  L'hérédité  sera  recherchée  non  seule- 
ment chez  les  parents  directs,  mais  encore  chez  les  grands-parents  et  les 
collatéraux. 

On  a  remarqué  que  l'arthritisme  n'était  pas  seulement  une  maladie  fami- 
liale, mais  aussi  une  maladie  de  classes,  de  collectivités,  de  races  humaines. 
Les  enfants  arthritiques  ne  se  rencontrent  qu'exceptionnellement  dans  les 
familles  d'ouvriers,  de  laboureurs,  de  travailleurs  manuels,  de  prolétaires. 
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lis  sont  nombreux  dans  les  familles  riches,  chez  les  bourgeois,  les  citadins, 
partout  où  le  travail  cérébral  est  excessif,  le  travail  musculaire  négligé,  la 
bonne  chère  habituelle.  L'arthriti>me  est  la  rançon  du  bien-être.  Gh.  Bou- 
chard a  noté  sa  fréquence  dans  la  race  juive,  citadine  par  excellence,  surme- 
née cérébralement,  sédentaire,  aimant  les  bons  repas. 

Symptômes.  —  Plus  l'enfant  est  jeune,  moins  il  est  facile  de  saisir  chez  lui 
les  traits  de  la  diathèse.  Cependant,  même  chez  les  nourrissons,  on  est  con- 
duit à  rapporter  à  l'arthritisme  des  manifestations  cutanées  fugaces,  récidi- 
vantes ou  persistantes,  des  dermatoses  inexplicables  sans  l'hypothèse  d'un 
terrain  morbide  particulier. 

Voici  un  bébé,  nourri  par  sa  mère  ou  par  une  bonne  nourrice,  dans  d'excel- 
lentes conditions  d'hygiène  ;  il  présente  un  eczéma  de  la  face  rebelle  à  tout 
traitement  ;  puis  cet  eczéma  est  remplacé  par  des  accès  d'asthme.  Gomment 
ne  pas  attribuer  la  dermatose  dont  il  a  souffert,  comme  l'asthme  qui  lui  a  suc- 
cédé, à  l'arthritisme  de  son  père  ou  de  sa  mère?  D'autres  bébés,  sans  avoir 
de  manifestations  cutanées  ou  muqueuses,  sont  agités,  nerveux,  insuppor- 
tables ;  ils  ont  de  Tinsomnic,  des  frayeurs  nocturnes,  des  sueurs  profuses,  du 
spasme  glottique,  des  convulsions  ;  cessent  des  arthritiques  héréditaires. 

Dès  la  première  enfance,  d'ailleurs,  la  diathèse  peut  s'accuser  par  ses 
manifestations  haMtuelles.  .J'ai  vu  l'asthme  débuter  à  six  semaines,  la 
migraine  à  deux  ans,  la  colique  néphrétique  à  dix-huit  mois.  Trousseau  cite 
un  Moldo-Valaque  qui,  asthmatique  à  cinq  ans,  présenta  un  accès  de  goutte 
à  sept  ans.  Dyce  Duckworth  [Royal  Soc.  of  Medicine,  novembre  1909)  a  vu  un 
garçon  de  14  ans  présenter  aux  deux  gros  orteils  un  accès  de  goutte  pendant 
25  jours,  suivi  d'un  tophus  d'urate  de  soude  (grand-père  goutteux).  L'obésité, 
le  diabète  ont  été  observés  chez  les  nourrissons.  Mais  il  ne  faut  pas  attendre 
ces  manifestations  pour  reconnaître  l'arthritisme,  il  faut  en  saisir  l'ébauche 
et  les  prodromes  chez  ces  enfants  pâles,  lymphatiques,  gros  et  mous,  qu'on 
nous  présente  quelquefois.  Leur  appétit  est  exagéré  ou  irrégulier  ;  ils  sont 
souvent  boulimiques,  se  livrent  aux  excès  de  table,  sont  sujets  aux  indiges- 
tions. On  note  une  constipation  habituelle  ou  des  alternatives  de  diarrhée  et 
de  constipation,  des  borborygmes,  du  ballonnement  abdominal,  de  l'ectasie 
gastrique,  des  coliques  intestinales,  des  poussées  d'entérite  glaireuse. 

On  note  encore  des  fluxions  soudaines  aux  yeux,  à  la  pituitaire,  des 
poussées  de  conjonctivite  et  de  coryza  spasmodique  (éternuements  répétés, 
épistaxis),  des  sueurs  profuses.  Ges  enfants  sont  très  sensibles  au  froid,  s'en- 
rhument souvent,  sont  pris  de  toux  spasmodique,  de  pharyngite,  de  laryn- 
gite, de  laryngo-trachéite. 

C'est  dans  cette  classe  de  jeunes  arthritiques  qu'on  est  exposé  à  rencontrer 
les  troubles  de  croissance  ou  de  surmenage  intellectuel  :  ostéo-arthralgies, 
lassitudes,  céphalées,  apathie,  neurasthénie. 

Les  enfants  arthritiques  sont  prédisposés  aux  engelures,  à  l'urticaire,  à 
l'acné,  au  purpura.  Chez  les  garçons,  on  verra  surgir  les  hémorroïdes  et  chez 
les  filles,  la  chlorose.  Lancereaux  insiste  sur  les  spasmes  de  la  vessie,  les 
pertes  séminales,  les  névralgies,  les  œdèmes  sous-cutanés.  Plus  tard,  on  aura 
la  calvitie,  les  fluxions  articulaires,  les  poussées  d'hydarthrose  ou  d'arthrite 
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sèche  (gonflements,  craquements,  raideurs  des  jointures),  l'albuminurie 
•cyclique. 

Tous  ces  accidents  peuvent  s'expliquer  par  un  trouble  de  la  nutrition 
générale,  et  notamment  par  Vuricémie,  qui  est  habituelle  chez  les  arthri- 
tiques. Cette  uricémie  se  caractérise  uniquement  parfois  par  des  crises  de 
céphalalgie  intermittentes  ou  irrégulières,  soucLaines,  atroces,  inquiétantes 
par  leurs  retours  incessants,  qui  font  craindre  la  méningite,  l'épilepsie.  Il  y 
a  d'autres  crises  encore  plus  émouvantes  :  le  vomissement  cyclique,  la  fièvre 
arthritique. 

Il  faut  combattre  ces  manifestations  initiales  sous  peine  de  voir  la  dia- 
thèse  se  renforcer,  se  condenser  avec  les  années  pour  se  traduire  alors  par  la 
goutte,  la  gravelle,  le  diabète.  C"s  derniers  accidents,  quand  ils  sont  précoces, 
indiquent  une  imprégnation  profonde  de  l'organisme  et  sont  d'un  fâcheux 
pronostic.  Tant  qu'ils  sont  absents,  on  peut  espérer  que  l'enfant,  à  peine 
effleuré  par  la  dialhèse,  pourra  en  triompher. 

Diagnostic.  —  Il  ne  faut  pas  attendre,  pour  reconnaître  l'arthritisme  chez 
l'enfant,  un  accès  de  goutte,  d'asthme,  de  migraine.  Il  faut  voir  comment 
fonctionnent  les  organes,  étudier  le  faciès,  les  réactions  de  la  peau  et  des 
muqueuses,  analyser  les  urines,  constater  l'uricémie.  L'examen  des  enfants 
■sera  complété  par  la  recherche  attentive  des  antécédents  héréditaires. 

Traitement  et  Prophylaxie.  —  Quand  on  se  sera  fait  ainsi  une  conviction,  on 
instituera  un  traitement  qui"  fera  disparaître  les  petites  manifestations 
actuelles  et  préviendra  l'échéance  des  grandes  manifestations  ultérieures. 

L'alimentation  sera  étroitement  surveillée  :  régime  léger,  principalement 
végétarien,  lait,  œufs,  légumes  ;  pas  d'alcool  ni  d'excitants,  pas  de  légumes 
acides  (oseille,  tomate)  ;  combattre  la  constipation,  faire  fonctionner  la  peau 
par  les  frictions  sèches,  les  lotions,  les  bains  ;  activer  les  combustions  orga- 
niques par  l'exercice  au  grand  air,  les  jeux,  le  séjour  à  la  campagne.  Aux 
arthritiques  nerveux,  excitables,  convient  l'hydrothérapie  froide  (douches 
froides  et  courtes),  le  massage,  la  gymnastiquei  le  cyclisme.  Aux  arthritiques 
albuminuriques,  on  conseillera  les  eaux  de  Saint-Nectaire.  Pour  combattre 
les  désordres  vaso-moteurs,  Lancereaux  prescrit  la  quinine. 

Si  l'enfant  est  à  la  fois  lymphatique  et  arthritique,  on  lui  donnera  l'huile 
de  foie  de  morue,  et  on  le  conduira  aux  eaux  chlorurées  sodiques  (Salies, 
Salins,  Bourbonne).  S'il  est  gras  avec  tendance  à  l'obésité,  Ghâtel-Guyon, 
Brides  lui  conviennent.  S'il  est  uricémique,  il  ira  à  Contrexéville,  Vittel, 
Évian.  S'il  est  dyspeptique,  on  le  dirigera  sur  Vichy,  Fougues,  Vais.  S'il  est 
particulièrement  nerveux  et  excitable,  c'est  à  Plombières,  Néris,  Luxeuil, 
Bains,  qu'il  devra  se  rendre. 

1"  Obésité. 

L'obésité  ou  polysarcie  consiste  dans  la  production  exagérée  du  tissu  adi- 
peux qui  remplit  tous  les  espaces  conjonctîfs  ;  la  graisse  envahit  même  le 
sang  des  malades,  et  Ritter  (de  Nancy)  a  trouvé  dans  le  sang  des  obèses  une 
proportion  de  graisse  quadruple  de  la  normale.  Le  ralentissement  de  la 
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nutrition  (Bouchard)  qui  aboutit  à  l'obésité  s'observe  chez  les  enfants  comme 
chez  les  adultes,  quoique  moins  fréquemment  chez  les  premiers  que  chez  les 
seconds.  L'obésité,  ses  relations  héréditaires  et  ses  alliances  morbides  le 
prouvent,  fait  partie  du  groupe  des  maladies  arthritiques. 

Étîologie.  — ■  Ordinairement,  l'obésité  ne  débute  pas  dans  la  première 
enfance  ;  cependant  j'ai  pris  récemment  cinq  observations  d'enfants  obèses  ; 
le  premier,  âgé  de  huit  mois,  nourri  au  sein,  pesait  9  kilogrammes,  ce  qui 
indique  une  obésité  modérée  ;  cet  enfant  avait  déjà  six  dents  ;  son  père  était 
obèse. 

Les  quatre  autres  enfants,  tous  du  sexe  masculin,  étaient  âgés  de  deux  ans, 
deux  ans  et  demi,  trois  ans  et  demi  et  quatre  ans  ;  leur  obésité  était  beaucoup 
plus  accusée  que  dans  le  cas  précédent  ;  chez  tous  ces  malades,  j'ai  retrouvé 
l'obésité  des  ascendants  (père,  mère,  grand-père).  De  même,  le  D''  Phi'bert, 
qui  traitait  l'obésité  à  Brides-les-Bains,  a  rapporté  un  grand  nombre  d'obser- 
vations d'enfants  obèses,  et,  dans  tous  ces  cas,  l'hérédité  jouait  un  rôle  pré- 
dominant. 

L'hérédité  de  l'obésité,  presque  toujours  similaire,  est  un  fait  reconnu  : 
cette  cause  seule  l'emporte  sur  toutes  les  autres  réunies.  Il  est  vrai  que  la 
transmission  héréditaire  peut  sauter  une  génération  ;  en  second  lieu,  la 
diathèse  peut  se  transmettre  sous  une  autre  forme,  et  l'on  voit  l'obésité 
naître  de  la  goutte,  du  diabète,  de  la  gravelle.  Le  D^  Worthington  [Thèse  de 
Paris,  1875)  a  cité  des  cas  d'obésité  intra-utérine.  L'influence  des  glandes 
endocrines  peut  être  invoquée  dans  certaines  formes  d'obésité.  L.  Babonneix 
et  G.  Paisseau  [Gaz.  des  Hôpitaux,  septembre  1910)  ont  rapporté  6  obser- 
vations de  syndrome  hypophysaire  adiposo-génital  chez  les  enfants  :  obé- 
sité, dystrophie  génitale,  symptômes  de  tumeur  hypophysaire. 

Un  régime  alimentaire  défectueux,  l'abus  des  féculents  et  des  sucres,  le 
manque  d'exercice,  favorisent  la  production  et  le  développement  de  l'obésité. 
On  voit  assez  souvent  des  enfants  nourris  au  biberon  présenter  un  embon- 
point exagéré, une  surcharge  graisseuse,  une  obésité  du  moins  transitoire, qui 
ne  se  rencontre  pas  au  même  degré  chez  les  nourrissons  au  sein. 

L'obésité  peut  coïncider  avec  le  rachitisme  et  avec  la  scrofule.  Chez 
l'adulte,  elle  est  également  souvent  associée  au  diabète  [diabète  gras)  ;  cette 
association  est  exceptionnelle  chez  l'enfant.  Les  enfants  amenés  à  Vichy, 
soit  accidentellement,  soit  expressément,  pour  y  combattre  l'obésité,  ne  sont 
jamais  atteints  de  diabète  sucré  (Sénac). 

Symptômes.  —  L'augmentation  de  poids  et  de  volume,  qui  caractérise 
l'obésité,  rend  les  enfants  difformes  et  ridicules.  Les  sillons,  les  dépressions, 
les  angles  physiologiques,  sont  nivelés  par  la  surcharge  graisseuse  ;  le  visage 
est  arrondi  et  plein,  le  menton  repose  sur  une  région  sus-hyoïdienne  bour- 
souflée ;  le  ventre  et  les  régions  fessières  font  une  saillie  exagérée  ;  la  taille  est 
épaissie,  et  l'ensemble  du  corps  a  perdu  toute  élégance  et  toute  harmonie. 
Quand  l'enfant  marche,  il  écarte  les  membres  de  la  façon  la  plus  disgra- 
cieuse; il  ne  peut  courir  sans  être  oppressé  et  sans  avoir  des  palpitations. 
L'apathie,  la  paresse  intellectuelle,  marchent  de  pair  avec  l'engourdissement 
et  l'impotence  physiques  ;  les  enfants  obèses  aiment  le  sommeil  et  en  usent 
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largement  ;  ils  boivent  et  mangent  beaucoup.  Cependant  l'obésité  de  l'en- 
fance n'a  pas  toujours  une  marche  aussi  fâcheuse  que  celle  de  l'âge  adulte  ; 
elle  est  plus  curable.  Quelquefois  même  elle  disparaît  vers  l'adolescence, 
presque  spontanément. 

Le  pronostic  de  la  maladie  elle-même,  considérée  isolément,  n'est  pas  très 
grave  ;  la  vie  n'est  jamais  immédiatement  ou  prochainement  compromise  ; 
il  est  vrai  que  les  obèses  résistent  avec  moins  de  bonheur  que  les  autres  aux 
maladies  infectieuses  (typhoïde,  pneumonie)  qui  peuvent  les  assaillir,  qu'ils 
sont  très  exposés  à  l'érysipèle,  à  la  gangrène,  aux  angioleucytes  trauma- 
tiques  ;  leur  nutrition  imparfaite  les  met  dans  des  conditions  de  moindre 
résistance.  Enfin  l'obésité  dénote  un  tempérament  morbide  particulier, 
une  diathèse  qui  pourra  bien  guérir  sous  cette  forme,  mais  qui,  véritable 
protée,  pourra,  dans  la  suite,  se  réveiller  sous  une  forme  nouvelle  (asthme, 
diabète,  goutte,  gravelle).  Toutes  ces  éventualités  doivent  inspirer  quelques 
réserves  sur  le  pronostic  lointain  de  la  maladie,  et  il  faut  se  souvenir  que  déjà 
Hippocrate  avait  remarqué  que  la  vie  des  obèses  était  courte. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  l'obésité  est  d'ordre  hygiénique  ;  il  repose 
presque  tout  entier,  sur  le  régime  alimentaire.  L'indication  est  double  :  1»  em- 
pêcher la  formation  en  excès  de  la  graisse  ;  2°  hâter  la  disparition  de  la 
graisse  déjà  formée.  Pour  remplir  cette  double  indication,  on  conseillera  le 
régime  suivant,  applicable  surtout  dans  la  seconde  enfance  :  interdire  les 
féculents,  le  sucre,  le  lait,  les  mets  sucrés,  les  gâteaux,  réduire  la  quantité  de 
pain  à  100  grammes  au  plus  par  jour,  sous  forme  de  pain  grillé  ;  les  repas,  au 
nombre  de  trois  par  jour  :  le  premier,  à  sept  ou  huit  heures  du  matin,  très 
léger  (une  tartine  de  pain  grillé  avec  beurre,  café  sans  sucre)  ;  le  deuxième, 
à  midi,  avec  :  viandes  rôties,  braisées  ou  bouillies,  légumes  verts,  salade, 
fromage  ;  le  troisième,  à  sept  heures  du  soir,  avec  une  tartine  de  pain  grillé, 
un  morceau  de  viande  froide.  Comme  boissons  :  500  grammes  par  jour  (vin 
blanc  étendu  de  trois  quarts  d'eau).  Dans  quelques  cas  on  se  trouvera  bien 
d'une  petite  dose  de  thyroïdine  (1  à  5  centigrammes  par  jour). 

En  somme,  il  faut  faire  un  choix  dans  ses  aliments,  manger  peu,  boire  peu. 
Exercice  modéré,  sans  fatigue,  pour  ne  pas  augmenter  l'appétit  et  la  soif. 
Concurremment,  on  prescrira  l'hydrothérapie  (douches  froides),  le  massage, 
les  frictions  sèches.  Nous  préférons  ce  régime,  très  facile  à  suivre  et  qui  s'ins- 
pire du  système  de  Banting,  au  régime  de  l'entraînement,  des  purgatifs,  des 
altérants. 


2°  Maigreur. 

Après  l'obésité,  il  convient  de  dire  quelques  mots  de  la  maigreur,  quoiqu'il 
n'y  ait  aucun  rapport  entre  ces  deux  états,  qui  se  font  contraste. 

Dans  la  première  enfance,  la  maigreur  est  une  anomalie  inquiétante  ;  c'est 
le  cri  d'alarme  d'un  organisme  en  détresse.  Les  causes  peuvent  être  d'ordre 
hygiénique  ou  d'ordre  pathologique. 

L'insuffisance  ou  la  mauvaise  qualité  des  aliments  ont  pour  efïet  de  faire 
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maigrir  l'enfant,  qui,  au  lieu  d'augmenter  de  poids,  diminue  et  marche  vers 
l'athrepsie.  L'atrophie  des  parties  molles  est  plus  souvent  la  conséquence  de 
la  gastro-entérite  que  de  l'inanition.  On  peut  rencontrer  la  maigreur  chez  les 
enfants  qui  sont  trop  alimentés,  comme  chez  ceux  qui  ne  le  sont  pas  assez. 
Chez  les  nouveau-nés  qui,  ayant  une  bonne  nourrice,  maigrissent  tout  à  coup 
notablement,  on  doit  penser  à  l'hérédo-syphilis.  Plus  tard  la  maigreur,  sur- 
venant dans  de  bonnes  conditions  d'hygiène  alimentaire,  fera  songer  à  la 
tuberculose. 

Dans  la  seconde  enfance,  la  maigreur  est  la  compagne  habituelle  de  la 
dyspcp=;ie  atonique  ;  elle  s'observe  chez  des  enfants  porteurs  de  stigmates 
rachitiques  (thorax  bombé  en  avant,  rétréci  sur  les  côtés).  Quand  elle  s'ac- 
compagne de  troubles  digestifs  notables  (vomissements,  constipation,  ano- 
rexie), de  pâleur  du  visage,  de  faiblesse  générale  inexpliquée,  il  faut  penser 
à  l'appendicite  chronique  et  explorer  avec  soin  la  région  de  Mac  Burney. 
Dans  la  convalescence  des  maladies  aiguës  graves,  la  fièvre  typhoïde  en  par- 
ticulier, la  maigreur  est  habituelle,  mais  elle  est  passagère. 

On  observe  encore  la  maigreur  chez  les  enfants  qui  ont  grandi  vite,  qui  ont 
été  surmenés  physiquement  ou  cérébralement,  chez  les  nei-veux  et  neuras- 
théniques, chez  ceux  qui  ont  de  l'anorexie  hystérique. 

Après  avoir  traité  les  causes  énumérées  plus  haut,  on  instituera  un  régime 
qui  aidera  à  accroître  les  recettes  alimentaires  et  à  diminuer  les  dépenses 
nutritives.  On  donnera  des  purées  de  viandes  et  de  légumes,  des  œufs,  des 
graisses,  du  laih.  On  pourra  avoir  recours  au  gavage  ;  on  prescrira  le  repos,  le 
grand  air,  l'arsenic  à  petites  doses. 

3°  Asthme. 

L'asthme  est  une  névrose  arthritique  caractérisée  par  des  accès  de  dyspnée 
intense  avec  catarrhe  bronchique.  Cette  névrose.,  qui  met  en  jeu  le  pneumo- 
gastrique et  le  bulbe,  est  très  commune  chez  les  enfants  de  tout  âge. 

Étiologie.  —  Il  est  certain  que  l'asthme,  maladie  essentiellement  hérédi- 
taire, peut  débuter  dès  la  première  enfance.  Néanmoins  on  hésite  à  le  recon- 
naître quand  on  le  rencontre  chez  les  nourrissons. 

L'asthme  fait  partie  d'un  groupe  morbide  qu'on  a  décrit  jusqu'à  ce  jcur 
sous  le  nom  ô'arihritisme  et  qui  comprend  la  goutte,  la  gravelle,  la  migraine, 
l'obésité,  le  diabète,  certains  eczémas.  Toutes  ces  manifestations  de  la  dia- 
thèse  peuvent  se  succéder  chez  le  même  sujet  ou  dans  sa  famille.  Un  père 
goutteux  engendre  un  enfant  asthmatique  ;  Trousseau  a  vu  un  enfant  qui, 
à  cinq  ans,  avait  de  véritables  accès  d'asthme,  et  à  sept  ans  un  accès  de 
goutte  aiguë  franche.  Donc  l'asthme  se  rencontre  surtout  chez  les  enfants 
de  souche  arthritique  et  aussi  de  souche  nerveuse,  ce  qui  ne  surprendra  pas 
ceux  qui  connaissent  les  relations  héréditaires  de  l'arthritisme  et  du  nervo- 
sisme.  Il  peut  sauter  une  et  même  deux  générations. 

L'asthme  est  plus  rare  chez  les  filles  que  chez  les  garçons,  plus  rare  dans  la 
première  que  dans  la  seconde  enfance.  Cependant  je  l'ai  vu  débuter  plusieurs 
fois  avant  six  mois. 
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Les  causes  occasionnelles  des  accès  d'asthme  sont  parfois  insignifiantes; 
le  contact  de  particules  ténues  de  poussières  odorantes  ou  non,  les  émotions 
morales,  une  indigestion,  un  refroidissement,  peuvent  déterminer  l'appari- 
tion de  l'asthme.  Le  plus  souvent  l'accès  est  soudain,  imprévu,  sans  aucun 
lien  avec  les  influences  susdites. 

L'asthme  est  parfois  une  maladie  d'été,  et  l'on  doit  se  demander  si  le  hay 
fever  des  Anglais,  rencontré  surtout  chez  les  fils  d'arthritiques,  n'est  pas  une 
simple  modalité  de  la  maladie  asthmatique  ;  c'était  l'opinion  de  Trousseau, 
c'est  aussi  la  mienne.  Je  connais  un  jeune  garçon,  fils  de  goutteux,  qui, 
à  Paris,  éprouve,  de  loin  en  loin,  des  accès  formidables  d'asthme,  et  qui,  à  la 
campagne,  à  l'époque  des  foins  et  des  moissons,  souffre  horriblement  des 
symptômes  décrits  sous  le  nom  de  hay  fever  ou  rhume  des  foins.  Pour  Joal 
[Arch.  de  Méd.,  1891),  l'asthme  aurait  souvent  une  origine  ganglionnaire 
(hypertrophie  des  ganglions  médiastinaux),ce  qui  est  douteux.  Pour  d'autres, 
il  reconnaîtrait  pour  cause  la  présence  de  végétations  adénoïdes.  Or  j'ai  vu 
beaucoup  d'enfants  asthmatiques  opérés  de  végétations  adénoïdes  sans 
aucun  bénéfice  du  côté  de  l'asthme. 

Au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  l'asthme,  il  y  a  lieu  de  retenir  cer- 
taines investigations  récentes.  D'après  Bezançon  et  Israël  de  Jong,  les 
crachats  perlés  de  la  crise  d'asthme  contiennent  des  cellules  bronchiques 
presque  intactes  et  des  cellules  éosinophiles.  L'éosinophilie  des  crachats  ne  se 
verrait  que  dans  l'asthme  vrai,  jamais  dans  les  pseudo-asthmes.  Quant  aux 
cristaux  de  Charcot-Leyden,  ils  peuvent  se  rencontrer  dans  d'autres  cas. 
L'asthme  est  fonction  d'intoxication,  car  on  voit  les  crises  d'asthme  alterner 
avec  l'urticaire  et  l'eczéma  ;  l'éosinophilie  sanguine  et  l'éosinophilie  des 
crachats  plaident  aussi  pour  l'intoxication.  On  a  incriminé  l'acide  urique 
(Schlemmer),  une  toxine  intestinale  (histamine  de  Allan  Eustis),  l'acide 
oxalique  (Lœper  et  Béchamp),  les  toxines  bactériennes,  toxines  diffusibles  du 
bacille  de  Koch  (Landouzy),  les  toxalbumines  végétales  (asthme  des  foins), 
les  produit?  de  sécrétion  des  glandes^^endocrines  (L.Lévi  et  H.  de  Rothschild), 
l'anaphylaxie. 

Symptômes.  —  L'asthme  peut  être  précédé  par  des  accès  spasmodiques  de 
coryza  survenant  quand  l'enfant  passe  d'un  endroit  chaud  dans  un  endroit 
frais,  de  l'ombre  au  soleil,  ou  inversement,  et  accompagnés  d'éternuements 
incessants.  En  assistant  à  ces  crises,  on  peut  prédire,  comme  le  faisait 
Trousseau,  l'asthme  vrai  à  échéance  plus  ou  moins  longue. 

Les  accès  typiques  d'asthme  ne  sont  pas  la  règle  chez  les  enfants,  du 
moins  au  début  ;  chez  eux,  la  forme  catarrhale,  suffocante,  broncho-pneu- 
monique,  prédomine.  Tout  à  coup  l'enfant  est  pris  de  dyspnée,  avec  fièvre 
légère,  toux  incessante,  suffocation  imminente  ;  l'auscultation  fait  entendre 
à  distance  des  râles  sibilants,  ronflants,  sous-crépitants  dans  toute  la  poi- 
trine ;  le  faciès  est  cyanose,  les  extrémités  se  refroidissent.  Partageant  les 
frayeurs  de  l'entourage,  le  médecin  annonce  une  bronchite  capillaire  des  plus 
graves,  et  en  vingt-quatre,  quarante-huit  heures,  la  guérison  est  assurée. 

L'accès,  plus  ou  moins  violent,  se  reproduit  ainsi  à  quelques  semaines  ou 
quelques  mois  d'intervalle,  et,  si  l'erreur  de  diagnostic  a  pu  être  excusable  la 
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première  fois,  elle  est  facilement  évitée  pour  les  accès  suivants.  Dans  les 
intervalles  des  attaques,  la  santé  est  parfaite  ;  à  la  longue,  dans  les  cas  graves, 
le  thorax  se  bombe,  les  vésicules  pulmonaires  se  dilatent,  et  l'emphysème 
vient  mêler  ses  signes  permanents  aux  symptômes  intermittents  de  l'asthme. 
.Quelque  rassurant  que  soit  le  diagnostic  d'asthme,  il  est  impossible  de  ne 
pas  être  effrayé  de  l'état  asphyxique  qui  accompagne  l'accès,  et,  pour  ma 
part,  j'ai  vu  une  fois  la  mort  s'ensuivre. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'asthme  infantile  est  des  plus  délicats  ; 
tous  les  symptômes  du  catarrhe  suffocant  se  trouvent  réunis  ;  mais  le  début 
foudroyant,  la  marche  rapide  du  catarrhe,  la  musicalité  des  bruits,  la  faible 
intensité  de  la  fièvre,  et  enfin  la  notion  des  antécédents  héréditaires  feront 
reconnaître  l'asthme.  Si  la  maladie  est  méconnue  au  premier  accès,  elle  ne  le 
sera  pas  au  second. 

Les  enfants  dyspeptiques,  atteints  de  dilatation  de  l'estomac,  peuvent 
présenter  des  accès  d'oppression  qui  rappellent  l'asthme  (asthme  dyspep- 
tique). 

Si  l'on  se  trouve  dans  un  pays  a  endémie  palustre,  on  se  souviendra  que  la 
malaria  peut  revêtir  le  masque  du  catarrhe  asthmatique,  et  l'on  donnera  la 
quinine  en  lavement,  en  suppositoire  ou  en  injections  sous-cutanées. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  viser  deux  choses  :  l'accès  d'abord  ; 
ensuite  la  maladie,  la  oiathèse,  cause  des  accès. 

Contre  l'accès,  on  emploiera  l'ipéca  à  la  dose  de  10  centigrammes  par 
année  d'âge,  les  fumigations  de  daiura  siramonium,  de  papier  nitré,  la  bella- 
done en  sirop  ou  en  teinture.  L'emploi  simultané  des  ventouses  sèches  ou  des 
cataplasmes  sinapisés  soulagera  la  dyspnée.  L'antip^rine  (10  à  20  centi- 
grammes par  année  d'âge  en  solution)  est  indiquée  comme  antinervin.  On  a 
vanté  aussi  les  inhalations  d'oxygène,  la  pyridine,  la  teinture  de  lobelia 
inflala  (Moncorvo). 

Enfin,  contre  la  maladie  elle-même,  contre  la  diathèse  arthritique,  on 
donnera  les  alcalins,  l'arsenic,  l'iodure  de  potassium,  les  eaux  sulfureuses  de 
Labassère  ;  on  prescrira  le  traitement  thermal  (Mont-Dore).  Prenant  en 
considération  les  recherches  nouvelles  des  spécialistes,  on  examinera  les 
fosses  na=ale's  et  l'arrière-gorge,  et  l'on  traitera  les  anomalies  qu'elles  pour- 
raient présenter  (rhinite,  tumeurs  adénoïdes). 

4°  Migraine. 

La  migraine  est  caractérisée  par  une  céphalalgie  spéciale,  qui  revient  par 
accès  plus  ou  moins  éloignés  et  s'accompagne  généralement  de  nausées  et  de 
vomissements. 

Étiologie. — La  migraine  vraie  ne  s'observe  que  dans  la  seconde  enfance;  je 
l'ai  cependant  rencontrée  dan,  la  première  enfance,  et  une  fillette  que  j'ai 
observée  avait  eu  son  premier  accès  à  deux  ans.  D'autre  part,  la  migraine  est 
plus  rare  dans  l'enfance  que  chez  les  adultes.  J'ai  noté  la  prédominance  du 
sexe  féminin  comme  la  plupart  des  auteurs.  L'hérédité  m'a  paru  le  principal 
facteur  étiolcgique  de  la  migraine  ;  presque  tous  liies  migraineux  avaient  des 
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ascendants  atteints  de  migraine.  La  migraine  de  la  mère,  du  père,  parfois  des 
deux  générateurs  ensemble,  engendre  la  migraine  chez  les  enfants.  A  côté  de 
cette  héréiiié  similaire,  la  plus  fréquente,  il  y  a  l'hérédité  dissemblable  ou 
diathésique.  La  migraine  des  enfants  peut  résumer  de  la  goutte,  de  l'asthme, 
de  la  név^ropathie  des  ascendants. 

On  voit  des  enfants  migraineux  présenter  l'anesthésie  du  pharynx,  le 
strabisme  et  d'autres  stigmates  névropathiques.  La  migraine  tient  à  la  fois  au 
rameau  nerveux  et  au  rameau  arthritique  de  la  souche  commune  neuro- 
arlhriiique.  J'ai  vu  un  garçon  de  huit  ans,  en  proie  à  des  accès  d'asthme 
et  de  gravelle  urique,  dont  la  mère  était  à  la  fois  asthmatique  et  migraineuse. 

Les  médecins  qui  se  livrent  à  la  pratique  des  spécialités  du  nez  et  de 
la  gorge  ont  constaté  les  relations  qui  unissent  certaines  migraines  à  cer- 
taines lésions  de  ces  organes.  Dans  ces  cas,  la  cautérisation  de  la  pituitaire, 
l'extirpation  d'un  polype  muqueux,  l'ablation  des  tumeurs  adénoïdes  du 
pharynx,  ont  amené  la  guérison  rapide  de  la  migraine.  Sans  mettre  en  doute 
la  réalité  de  ces  guérisons  qui  permettent  de  décrire  la  migraine  et  l'asthme 
d'origine  nasale,  il  faut  réserver  une  place  importante  à  la  migraine  et  à 
l'asthme  essentiels. 

Henoch  attribuait  un  rôle  important,  dans  l'étiologie  de  la  migraine,  aux 
exigences  de  la  pédagogie  moderne,  au  surmenage  scolaire,  à  l'encombre- 
ment urbain,  au  défaut  d'exercice.  Ces  causes,  invoquées  partout  aujour- 
d'hui, ne  produisent  la  migraine  que  chez  les  enfants  prédisposés  par  l'héré- 
dité ;  les  autres  pourront  présenter  des  céphalées  plus  ou  moins  vives,  plus 
ou  moins  durables,  qu'on  peut  rapporter  à  la  croissance,  à  la  dyspepsie  ; 
mais  elles  ne  créeront  pas  de  toutes  pièces  la  vraie  migraine. 

Symptômes.  —  Chez  les  enfants,  la  migraine  se  présente  rarement  au  début 
sous  forme  d' hémicranie ;  la  céphalalgie,  son  principal  symptôme,  n'est  pas 
limitée  à  un  côté  de  la  tête,  elle  est  plus  diffuse  et  occupe  généralement  toute 
la  région  frontale.  Elle  survient  subitement,  à  l'occasion  d'une  fatigue  phy- 
sique ou  cérébrale,  d'une  impression  morale,  d'une  contrariété.  Le  visage 
devient  pâle,  les  sourcils  se  froncent,  l'enfant  fuit  la  lumière  et  recherche  le 
silence  et  l'obscurité.  En  même  temps  apparaissent  des  nausées  et  des  vomis- 
sements alimentaires,  puis  bilieux.  Ces  symptômes  persistent  si  l'enfant 
garde  la  position  verticale  ;  ils  s'atténuent  dans  le  décubitus  horizontal. 

En  même  temps  que  la  douleur  frontale,  parfois  atroce,  se  montrent  sou- 
vent des  troubles  oculaires  ;  l'enfant  ne  peut  fixer  les  objets,  qu'il  voit  à 
peine,  à  travers  un  brouillard  ;  des  traits  de  feu,  des  couleurs  vives  passent 
devant  ses  yeux  ;  en  un  mot,  on  observe  la  variété  décrite  sous  le  hom  de 
migraine  ophtalmique.  On  a  observé  aussi  la  migraine  ophlalmoplégique 
(paralysie  de  la  troisième  paire  ou  d'un  autre  nerf  crânien).  Il  peut  y  avoir  du 
délire  chez  les  sujets  très  nerveux. 

La  migraine  de  l'enfant  est  ordinairement  moins  intense  que  celle  de 
l'adulte.  La  durée  de  l'accès  est  variable;  elle  va  de  quelques  heures  à  douze, 
vingt-quatre,  quarante-huit  heures  au  plus.  L'accès  m'a  paru  plus  court 
chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  Après  l'accès,  l'enfant  revient  à  la 
santé,  il  recouvre  l'appétit,  reprend  ses  jeux.  Le  retour  des  accès  n'a  rien 
CoMBY.  —  Maladies  de  l'Enfance.  13 
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de  régulier  :  quelques  enfants  n'ont  que  cinq  ou  six  arx-ès  par  an  ;  d'autres 
en  ont  tous  les  mois,  quelques-uns  tous  les  quinze  ou  tous  les  huit  jours. 
La  migraine  est  une  maladie  d'accès  à  périodicité  assez  rapprochée. 

La  marche  de  la  migraine  est  incertaine  dans  l'enfance,  sa  périodicité  est 
moins  nette  que  chez  l'adulte.  La  guérison  définitive  s'obtient  avec  l'âge.  On 
voit  des  filles  avoir  la  migraine  pendant  deux  ou  trois  ans  et  guérir  au 
moment  de  la  puberté.  Si  la  migraine  est  héréditaire,  l'enfant  la  gardera 
jusqu'à  un  âge  avancé,  les  accès  finissant  par  disparaître  au  seuil  de  la 
vieillesse.  La  migraine  débute  dans  la  seconde  enfance,  atteint  son  acmé  à 
l'âge  adulte  pour  décliner  ensuite. 

Si  la  migraine  est  symptomatique  d'une  maladie  de  l'appareil  naso-pha- 
ryngien,  la  guérison  est  liée  à  celle  de  la  maladie  primitive.  Le  pronostic 
varie  donc  beaucoup  suivant  les  origines  de  la  migraine. 

Mais,  dans  tous  les  cas,  la  migraine  est  une  de  ces  afîections  qui  ne  com- 
promettent pas  la  vie  et  sont  compatibles  avec  une  longue  existence. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  offre  parfois  des  difficultés  ;  en  présence 
d'un  enfant  qui  se  plaint  de  maux  de  tête  plus  ou  moins  fréquents  sans 
localisation  précise,  sans  vomissements,  on  doit  se  demander  si  la  migraine 
est  en  cause.  Quand  tous  les  symptômes  (périodicité,  durée  courte  des  accès, 
vomissement?)  sont  présents,  le  diagnostic  est  facile  ;  quand  la  céphalalgie 
existe  seule,  quand  la  migraine  est  fruste,  la  difficulté  apparaît.  On  cherchera 
alors  les  causes  habituelles  de  la  céphalalgie  (sédcntarité,  surmenage  scolaire, 
encombrement,  intoxication  oxycarbonée)  ;  on  n'oubliera  pas  la  dyspepsie, 
l'abus  des  boissons,  la  dilatation  de  l'estomac,  qui  sont  très  souvent  à  l'ori- 
gine des  céphalées  de  la  seconde  enfance. 

On  cherchera  du  côté  du  nez,  des  oreilles,  de  la  gorge,  et,  si  l'on  ne  trouve 
rien,  on  scrutera  les  antécédents  personnels  et  héréditaires  de  l'enfant. 
Après  cette  enquête,  on  arrivera  sinon  a  la  certitude  pour  tous  les  cas,  du 
moins  à  une  probabilité.  La  céphalée  de  croissance  n'est  pas  une  maladie 
d'accès,  elle  est  persistante,  elle  est  exaspérée  par  le  travail,  elle  s'amende 
par  le  repos.  Le  caractère  paroxystique  manque  aussi  aux  états  migrainoïdes 
de  l'anémie,  de  la  dyspepsie,  de  la  méningite,  des  tumeurs  cérébrales.  La 
névralgie  trifaciale  s'accuse  par  des  points  spéciaux.  Dans  les  pays  à  endémie 
palustre,  et  même  ailleurs,  il  faut  songer,  dans  les  cas  difficiles,  à  la  malaria 
et  prescrire  les  sels  de  quinine. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  l'accès  consiste  à  placer  l'enfant  dans  une 
chambre  obscure,  à  le  faire  coucher,  à  écarter  tout  bruit  pénible  et  tout 
dérangement.  La  diète  s'impose  (tisane,  thé  léger,  boissons  glacées  parfois). 
L'antipyrine,  à  la  dose  de  1  à  2  grammes,  sera  donnée  dans  un  peu  d'eau  su- 
crée. A  défaut  d'antipyrine,  on  prescrira  le  tannate  de  quinine  (5  centi- 
grammes par  annéed'âge.Dansl'intervalle  des  accès,  on  prescrira  le  bromure 
de  potassium,  les  douches  froides  ou  le  drap  mouillé,  le  massage  local. 
Comme  hygiène,  l'exercice  au  grand  air,  les  promenades  à  la  campagne,  le 
repos  cérébral.  Si  l'enfant  est  anémique,  on  donnera  les  préparations  ferru- 
gineuses, le  sirop  de  quinquina,  l'huile  de  foie  de  morue.  Aux  arthritiques,  on 
prescrira  les  alcalins. 
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5°  Diabète. 

Je  considère  le  diabète  comme  une  maladie  dyscrasique  faisant  partie, 
avec  la  goutta,  l'asthme,  l'obésité,  la  migraine,  d'un  même  groupe  diathé- 
sique,  Varlhrilisme. 

Étiologie.  —  Le  diabète  est  assez  rare  dans  l'enfance,  et  les  observations 
précises  de  diabète  infantile  se  comptent  ;  mais,  s'il  est  exceptionnel,  le 
diabète  des  enfants  affecte  des  allures  et  une  gravité  toutes  spéciales,  que 
H.  Leroux  {Thèse  de  Paris,  1881)  a  bien  présentées,  que  J.  Simon  a  confirmées 
{Hev.  des  mal.  de  l Enfance,  1885-1887). 

Si  l'on  étudie  les  différentes  statistiques  publiées,  on  voit  que  les  cas,  très 
rares  avant  le  sevrage  et  dans  les  premières  années  de  la  vie,  vont  en  se  mul- 
tipliant à  partir  de  sept  à  huit  ans,  pour  décroître  ensuite  vers  quinze  ans. 
La  plupart  des  auteurs  trouvent  que  les  filles  sont  plus  souvent  atteintes 
que  les  garçons,  ce  qui  contraste  avec  les  faits  observés  chez  les  adultes. 
Stern,  d'après  une  statistique  de  117  cas,  trouve  5  fdles  pour  3  garçons  (1). 

D'après  P.-C.  .Jeans  [Amer.  Jour,  of  Dis.  of  Child.  fév.  1917)  il  y  aurait  plus 
de  1.000  cas  publiés  de  diabète  infantile  (plus  de  100  au-dessous  d'unan).  On 
ne  doit  pas  compter  sur  plus  de  10  guérisons  (1  p.  100).  Wassermann  négatif 
dans  2  cas  personnels  :  fdle  de  2  ans,  garçon  de  3  ans.  G.  Funaioli  [Riv.  di 
Clin.  Ped.,  février  1919)  a  vu  un  enfant  de  2  mois  diabétique  mourir  après 
20  jours  de  maladie. 

L'hérédité,  similaire  ou  non,  domine  l'étiologie  du  diabète  à  tous  les  âges 
de  la  vie.  Quand  on  recherche  les  antécédents  des  diabétiques,  on  trouve, 
chez  leurs  parents  le  diabète,  la  goutte,  l'asthme,  l'obésité,  la  névropathie, 
c'est-à-dire  des  maladies  diathésiques  unies  entre  elles  par  les  liens  de  la 
parenté  la  plus  étroite.  Chez  l'enfant  diabétique,  on  constate  rarement  des 
antécédents  personnels  arthritiques,  mais  on  retrouve  les  antécédents  héré- 
ditaires :  goutte,  rhumatisme  chronique,  migraine.  Cependant  ces  antécé- 
dents sont  plus  aisément  rencontrés  dans  la  forme  chronique  de  l'adulte  que 
dans  la  forme  rapide  de  l'enfant  (2).  G.  Lion  et  Ch.  INIoreau  ont  insisté  sur  le 
diabète  infantile  familial  (plusieurs  enfants  de  la  même  famille  atteints 
ensemble  ou  successivement)  (3).  La  prédisposition  héréditaire  étant  admise, 
il  faut  reconnaître  l'action  des  causes  déterminantes  :  traumatismes  crâniens, 
tumeurs  cérébrales,  épilepsie,  chorée,  mauvaise  alimentation,  maladies  infec- 
tieuses (fièvre  typhoïde,  impaludisme).  Lemonnier  {Arch.  de  Méd.  des  En- 
fenls,  1901)  a  souligné  l'influence  de  la  syphilis  héréditaire  dans  la  production 
du  diabète  infantile.  .J'ai  vu  mourir  de  coma  diabétique  une  fillette  de  père 
syphilitique  ayant  eu  lui-même  la  glycosurie. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  constatées  sur  les  centres  nerveux 

(1)  Arch.  fur  Kinderheilk.,  1890. 

[2)  DuFLOCO  et  Dauchez  ont  publié  {Revue  de  Médecine.  6  juin  1893)  un  cas  de  coma 
diabétique  chez  un  enfant  de  dix-huit  mois,  dont  un  grand-oncJe  et  une  grand'tanle 
étaient  morts  de  diabète. 

(3).  Arch.  de  Médecine  des  Enfants  {[''''  janvier  1909). 
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sont  inconstantes  et  vagues  :  l'anémie  du  cerveau,  le  piqueté  de  la  substance 
blanche  ou  grise,  la  congestion  de  l'écorce,  sont  des  altérations  banales 
dénuées  de  toute  valeur.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  ecchymoses  du  plancher 
du  quatrième  ventricule  (Pavy)  ou  des  tumeurs  ayant  le  même  siège  (Reimer) 
qui  peuvent  expliquer  d'une  façon  satisfaisante  la  glycosurie.  Rien  au  pou- 
mon, et  H.  Leroux  fait  remarquer  que  la  phtisie  est  rare  chez  les  enfants  dia- 
bétiques. 

Quoique  le  diabète  des  enfants  soit  toujours  un  diabète  maigre,  l'atrophie 
du  pancréas  n'a  pas  été  signalée.  Le  foie  est  plus  ou  moins  graisseux.  Les 
reins  sont  volumineux  et  congestionnés. 

Prévost  et  Paul  Bijict  {Bev.  méd.  de  la  Suisse  Rom.,  1887),  analysant  le 
liquide  céphalo-rachidien  et  le  cerveau,  ont  trouvé  un  corps  volatil,  acétone 
ou  aldéhyde,  chez  une  fillette  de  six  ans,  morte  de  coma  diabétique. 

Symptômes.  —  Le  délmt  de  la  maladie  est  insidieux  chez  les  adultes,  et  il 
est  impossible,  dans  la  plupart  des  cas,  d'en  préciser  la  date  ;  chez  les  enfants 
on  peut  le  faire.  La  polyurie  est  un  symptôme  des  plus  précoces  et  des  plus 
fréquents  :  la  quantité  des  urines  atteint  4,  5,  6  litres  en  vingt-quatre  heures  ; 
elle  peut  dépasser  ces  chifïres.  En  même  temps  il  n'est  pas  rare  de  voir  l'en- 
fant présenter  de  l'incontinence  d'urine,  alors  qu'il  n'en  était  pas  atteint 
avant  sa  maladie.  Les  urines,  claires  en  général,  ont  une  densité  moyenne 
de  1.030  à  1.040.  L'albuminurie  n'est  pas  plus  fréquente  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte.  Dans  les  observations  de  Leroux,  la  quantité  d'urée  atteignait 
20  à  25  grammes  par  jour,  chiffre  élevé  pour  des  enfants  ;  la  quantité  de 
sucre  était  également  très  forte.  La  polydipsis  et  la  polyphagie,  surtout  la 
première,  sont  souvent  impérieuses  et  insatiables.  On  signale  l'état  sec  et 
pâteux  de  la  langue,  le  boursouflement  des  gencives,  la  carie  dentaire,  l'aci- 
dité de  la  salive  avec  muguet  consécutif,  la  constipation.  Chez  le  nourrisson, 
on  notera  le  besoin  incessant  de  téter. 

A  l'appareil  respiratoire, rien  de  sérieux,  rien  de  constant;  sur  un  chiffre 
considérable  d'observations,  Leroux  n'en  a  trouvé  qu'un  petit  nombre  où  les 
poumons  fussent  sérieusement  atteints. 

Chez  les  enfants  diabétiques,  la  température  centrale,  sauf  les  cas  de  com- 
plications, est  presque  toujours  abaissée  d'un  ou  plusieurs  degrés,  surtout 
à  la  période  terminale. 

La  peau  est  généralement  sèche,  ichtyosique  et  farineuse  ;  elle  peut  être  le 
siège  d'éruptions  eczémateuses,  furonculeuses,  ecthymateuses.  Aux  organes 
génitaux  externes,  la  vulvite,  la  balanite,  ont  été  signalées.  Sénac  n'a 
jamais  observé  d'accidents  gangreneux  et  phlegmoneux  chez  les  enfants. 
Comme  symptôme  nerveux,  il  faut  retenir  la  céphalalgie,  les  troubles  intel- 
lectuels (apathie,  irritabilité);  du  côté  des  organes  des  sens, c'est  l'afïaiblis- 
sement  de  la  vue,  la  cataracte. 

Les  petits  diabétiques  maigrissent  rapidement  et  profondément,  les  masses 
musculaires  s'atrophient,  la  graisse  disparaît,  et  l'enveloppe  cutanée  paraît 
trop  grande  pour  le  corps  squelettique  qu'elle  recouvre.  Les  nourrissons  pré- 
senteront une  athrepsie  à  marche  rapide  dont  on  ne  découvrira  la  cause  que 
par  l'analyse  des  urines. 
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Marche  et  Terminaison.  —  Si  le  diabète,  chez  l'adulte,  affecte  une  marche 
irrëgulièix^,  lente  le  plus  souvent  ;  s'il  y  a,  chez  lui,  des  formes  intermittentes, 
bénignes  à  côté  des  formes  graves  ;  s'il  y  a  plusieurs  diabètes,  nous  n'obser- 
vons rien  de  pareil  dans  l'enfance.  Le  diabète  infantile  est  un,  sa  marche 
est  rapide,  sa  terminaison  presque  toujours  mortelle.  Il  n'y  a  pas,  dans  l'en- 
fance, de  diabète  lent,  de  diabète  gras  ;  le  diabète,  à  cet  âge,  est  aigu  et  maigre. 

Après  une  période  (quelques  mois  ou  années)  de  polyurie,  polypliagie, 
polydipsie,  autophagie,  l'enfant  tombe  dans  le  marasme  et  succombe,  em- 
porté par  la  broncho-pneumonie,  le  coma  diabétique,  l'acétonémie.  Les  gué- 
risons  sont  très  rares  ;  j'en  ai  vu  une  ;  un  enfant  de  quatre  ans  de  souche  ar- 
thritique (père  goutteux,  obèse,  graveleux),  à  la  suite  d'une  grande  frayeur, 
présente  tous  les  symptômes  du  diabète  (60  grammes  de  sucre  par  litre)  ; 
pendant  quatre  à  cinq  ans,  il  a  de  la  glycosurie  avec  les  symptômes  les  plus 
inquiétants  (maigreur)  ;  il  était,  à  dix-sept  ans,  très  vigoureux,  sans  glycosu- 
rie depuis  huit  ans  ;  n'est-ce  pas  la  guérison  ? 

Plus  l'enfant  est  jeune,  plus  la  durée  du  diabète  est  courte  ;  dans  un  tiers 
des  cas,  la  durée  est  inférieure  à  trois  mois  ;  dans  les  deux  tiers,  elle  ne 
dépasse  pas  six  mois  ;  dans  un  quart  seulement,  elle  atteint  ou  dépasse 
deux  ans,  et  il  s'agit  alors  d'enfants  âgés  de  plus  de  dix  ans.  Tout  enfant  dia- 
bétique, dit  Sénac  [Éludes  sur  le  diabète  sucré,  Paris,  1889),  est  destiné  à  dis- 
paraître à  bref  délai.  La  gravité  extrême  du  diabète  sucré  chez  les  enfants 
est  un  des  faits  les  mieux  établis  par  la  pratique.  Si  l'on  considère  la  fré- 
quence de  la  forme  rapide  chez  l'enfant,  on  dira  :  la  gravité  du  diabète  sucré  est 
en  raison  inversede  l'âge  du  malade.  Le  pronostic  est  donc  toujours  très  grave, 
incomparablement  plus  grave  que  chez  les  adultes.  P.  Gautier  et  Ch.  Saloz 
[Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  juin  1917)  ont  vu  une  fdle  de  15  ans  mourir  de 
diabète  en  2  mois.  Ils  signalent  l'inefTicacité  de  l'injection  intra-veineuse  de 
bicarbonate  de  soude  contre  le  coma.  Wassermann  positif  dans  ce  cas,  leu- 
cocytose  (30.000),  5  gr.  8  de  glycose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Foie 
et  rate  sans  altération 

Le  Dr  Lemonnier  (de  Fiers)  a  rapporté  un  cas  de  diabète  hérédo-syphili- 
tique,  chez  une  fille  de  sept  ans,  qui  a  guéri  par  le  traitement  mixte.  Le 
D^  Baumel  a  cité  un  cas  de  guérison  chez  un  enfant  de  six  mois  {Arch.  de 
Méd.  des  Enfants,  1901).  Oes  cas,  rapprochés  de  mon  cas  personnel,  montrent 
que  la  condamnation  n'est  pas  toujours  sans  appel. 

Diagnostic.  —  Pour  faire  le  diagnostic  du  diabète,  il  faut  y  penser,  car  les 
symptômes  cardinaux  (polydipsie,  polyurie)  font  assez  souvent  défaut  ou 
n'apparaissent  que  tardivement.  En  présence  d'un  enfant  qui,  sans  cause 
connue,  s'affaiblit,  maigrit,  se  cachectise,  l'examen  des  urines  s'impose,  et  la 
glycosurie  se  révèle.  Mais  la  rareté  du  diabète  infantile  cause  bien  des  erreurs, 
et  la  maladie  est  généralement  méconnue,  du  moins  au  début. 

La  présence  de  la  glycose  ayant  été  constatée  une  fois  dans  les  urines  de 
l'enfant,  il  faut  prescrire  de  fréquentes  analyses  qui  montreront  si  la  gly- 
cosurie est  accidentelle  ou  permanente.  La  glycosurie  permanente  seule 
autorisera  le  diagnostic  ferme  de  diabète,  diagnostic  qui  se  trouvera  confirmé 
ensuite  par  des  symptômes  caractéristiques  et  par  les  notions  étiologiques 
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recueillies  dans  la  parenté  du  malade.  La  glycosurie  passagère  peut  s'observer 
chez  les  enfants  athrepsiques  avec  oscillations  parallèles  aux  flux  diar- 
rhéiques. 

Le  diabète  insipide,  la  polyurîe,  se  voient  aussi  dans  l'enfance,  et  Vie- 
rordt  en  a  relaté  un  cas,  suivi  de  mort,  chez  un  garçon  de  six  ans  et  demi» 
qui  rendait  jusqu'à  12  et  15  litres  d'urine  par  jour. 

Traitement.  —  Si  l'enfant  diabéti(fue  est  encore  à  la  mamelle,  il  est  im- 
possible de  lui  donner  le  régime  qui  convient  aux  glycosuriques.  Tout  au 
plus  est-on  autorisé  à  activer  les  fonctions  de  la  peau  par  des  frictions  stimu- 
lantes, par  les  bains  salés  ou  légèrement  sinapisés. 

Quand  l'enfant  est  sevré  et  qu'on  peut  sans  danger  écarter  le  régime  lacté, 
on  lui  donnera  les  œuf^,la  viande,  le  poisson,  le  pain  de  gluten  ou  de  soya.des 
légumes  non  farineux,  l'eau  rougie.  Dans  la  seconde  enfance,  on  usera  des 
mêmes  médications  que  chez  l'adulte  ;  le  régime  carné, la  privation  des  ali- 
ments sucrés  et  féculents,  l'hydrothérapie  (douches  tièdes),  les  frictions 
cutanées,  la  gymnastique,  le  massage,  seront  facilement  acceptés. 

On  pourra  prescrire  :  le  bromure  de  potassium  à  la  dose  de  1,2  ou  3  grammes 
par  jour  ;  l'arsenic  à  la  dose  de  2,  3,  5  milligrammes  ;  l'antipyrine  à  la  dose 
de  1  à  2  grammes  ;  les  toniques  (\ins  de  quinquina,  fer,  quinine),  l'huile  de 
foie  de  morue.  Les  enfants  ayant  une  prédilection  marquée  pour  les  mets 
sucrés,  on  usera  avec  avantage  de  la  saccharine  associée  au  bicarbonate  de 
soude  pour  le  sucrage  artificiel  des  aliments  et  des  boissons.  Les  eaux  miné- 
rales. Vichy  en  particulier,  qui  conviennent  au  traitement  du  diabète  lent, 
ne  sauraient  amener  la  guérison  du  diabète  rapide.  La  Bourboule  pourrait 
être  essayée.  Si  l'on  soupçonne  la  syphilis  héréditaire,  on  tentera  le  traite 
ment  mixte  (mercure  et  iodure  de  potassium)  et  même  les  injections  intra- 
veineuses d'arséno-benzol  (606  ou  914). 

Contre  le  coma  diabétique,  il  faudra  prescrire  le  bicarbonate  de  soude  à 
haute  dose  par  la  bouche  et  en  injections  intra-veineuses. 

6°  Hémophilie. 

L'hémophilie  est  une  dyscrasie  héréditaire  qui  expose  les  sujets  aux 
hémorragies  abondantes  et  répétées,  à  l'occasion  des  traumatismes  les  plus 
insignifiants.  Cette  tendance  fâcheuse,  propre  à  certaines  familles,  se  mani- 
feste dès  le  jeune  âge,  et,  à  ce  titre, son  étude  succincte  doit  figurer  ici.  Il  y  a 
aussi  une  hémophilie  acquise  et  accidentelle,  par  exemple  celle  que  Hayem 
a  observée  chez  un  enfant  de  deux  mois,  à  la  suite  de  la  rupture  de  la  vési- 
cule biliaire  dans  le  péritoine  {Soc.  Méd.  des  Hôp.,  22  novembre  1889). 

Étiologie.  —  L'hémophilie  est  une  maladie  des  pays  froids  ;  rare  en  France, 
elle  l'est  moins  en  Allemagne,  et  pour  ainsi  dire  inconnue  sous  les  tropiques. 
Sur  les  milliers  d'enfants  soumis,  depuis  trente  ans,  à  mon  observation, 
six  seulement  étaient  hémophiliques. 

L'hérédité  de  l'hémophilie  est  indéniable  ;  tous  les  enfants  de  la  même 
famille  peuvent  être  atteints  ;  quelques-uns  cependant  échappent  à  la  dia- 
thèse,  et  l'on  a  vu  l'hérédité  sauter  une  génération.  L'hémophilie  est  plus 
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rare  chez  les  filles  que  chez  les  garçons.  Les  femmes  transmettent  l'hémo- 
philie, mais  ce  sont  les  enfants  mâles  qui  présentent  les  manifestations  les 
plus  graves.  Dans  une  famille  dont  l'étude  a  été  poursuivie  sur  quatre  géné- 
rations comprenant  en  tout  262  membres,  37  sur  111  mâles  sont  hémophiles, 
aucune  fille  n'est  atteinte  (Lossen,  Deiit.  Zeii.  f.  Chir.,  1905).  Les  sujets  sont 
généralement  pâles,  blonds  et  lymphatiques.  Les  Israélites  et  les  Ottomans 
seraient  plus  exposés  à  l'hémophilie  que  les  Caucasiens. 

Ânatomie  pathologique.  —  L'examen  du  sang  n'a  pas  révélé  de  caractères 
distinctifs  ;  la  richesse  globulaire,  le  pouvoir  colorant  sont  normaux.  Mais 
plusieurs  autopsies  ont  montré  une  altération  des  artères  qui  pourrait  bien 
jouer  un  rôle  pathogénique  (Magnus  Huss,  Percy  Kidd). 

La  tunique  musculaire  des  artérioles  serait  amincie,  détruite  par  places, 
remplacée  en  certains  points  par  des  dépôts  graisseux;  des  amas  de  cellules 
endothéliales  auraient  été  rencontrés  dans  les  capillaires,  créant  çà  et  là  des 
rétrécissements  et  des  oblitérations  ;  ces  lésions  seraient  congénitales.  Pour 
Em.  Weil  [Presse  Médicale,  18  octobre  lt)05),il  j  aurait,  dans  le  sang  des 
hémophiles,  absence  de  ferments  coagulants.  La  cause  des  hémorragies  doit 
être  cherchée  dans  un  manque  de  production  ou  un  trouble  dans  la  formation 
de  fibrine-ferment,  d'où  alhrombasie  ou  dysihrombasie. 

Symptômes.  —  Ce  qui  caractérise  essentiellement  l'hémophilie,  c'est  la 
tendance  aux  hémorragies  abondantes,  incoercibles,  à  l'occasion  d'une  bles- 
sure légère  (avulsion  de  dent,  coupure,  égratignure),  ou  même  sans  cause 
occasionnelle  quelconque  (épistaxis  nécessitant  le  tamponnement).  L'hémor- 
ragie, dont  les  débuts  n'ont  rien  d'inquiétant,  persiste  des  heures,  une  journée 
entière,  plusieurs  jours,  et  la  mort  peut  s'ensuivre.  Les  hémophiliques  en 
général  meurent  jeunes,  et  presque  toujours  c'est  à  une  de  ces  hémorragies, 
auxquelles  ils  sont  si  prédisposés,  qu'ils  succombent. 

Le  médecin,  avant  d'entreprendre  une  opération  quelconque,  dans  une 
famille  inconnue,  devra  donc  s'enquérir  de  la  tare  hémophilique. 

L'épistaxis  est  la  plus  fréquente  des  hémorragies  de  l'hémophilie  ;  après 
viennent  les  hémorragies  buccales,  intestinales,  broncho-pulmonaires, 
rénales,  utérines.  L'hémorragie  est  annoncée  souvent  par  une  sensation 
de  chaleur  à  la  tête,  par  des  bourdonnements,  des  éblouissements,  des  ver- 
tiges. Outre  les  écoulements  de  sang  par  les  muqueuses  ou  par  les  plaies 
accidentelles,  il  faut  noter  les  ecchymoses  et  les  pétéchies  cutanées  ou  mu- 
queuses, les  hémorragies  intramusculaires  formant  de  véritables  tumeurs 
sanguines,  survenant   spontanément,  ou  à  la  suite  de  contusions  légères. 

Après  les  phénomènes  hémorragiques  caractéristiques,  se  placent  des  dou- 
leurs rhumatoïdes,  mobiles  comme  les  arthrites  rhumatismales,  frappant  sur- 
tout les  genoux,  précédant  les  hémorragies  ou  alternant  avec  elles.  Les  arti- 
culations sont  gonflées,  douloureuses  à  la  pression,  légèrement  fluctuantes, 
entourées  parfois  de  larges  taches  ecchymotiques  ;  elles  se  remplissent  de 
sang  (hémarthrose)  ;  pasde  fièvre.  P.-B.  Roth  [Roy.  Soc.  of  Med.  avril  1918) 
a  vu  des  hémarthoses  des  genoux  prises  pour  des  tumeurs  blanches  chez  un 
garçon  de  6  ans  et  demi. 

L'hémophilie  est  une  maladie  très  grave,  presque  incurable  ;  sous  l'in- 
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fluence  d'hémorragies  répétées,  la  pâleur  devient  extrême,  la  cachexie  se 
précipite  et  la  mort  succède  à  une  hémorragie  ultime.  Sans  doute  tous  les 
cas  ne  sont  pas  mortels,  et  l'on  a  vu  des  sujets  hémophiliques  parvenir  à  un 
âge  avancé.  Mais  leur  vie  est  toujours  à  la  merci  du  moindre  accident. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  maladie  est  facile  ;  il  est  tout  entier 
dans  la  notion  héréditaire  et  la  constatation  des  hémorragies.  Le  purpura, 
analogue  à  l'hémophilie  par  ses  hémorragies  cutanées  et  muqueuses,  s'en 
sépare  radicalement  par  son  apparition  soudaine  et  par  sa  durée  éphémère. 
Le  scorbut  reconnaît  une  étiologie  particulière,  sans  laquelle  il  ne  peut  exis- 
ter. Reste  la  leucocythémie,  dont  les  manifestations  hémorragiques  sont 
parfois  si  grave-  ;  on  la  reconnaîtra  par  l'examen  du  sang. 

Traitement.  —  L'hémophilie  étant  dûment  établie  et  reconnue  chez  un 
enfant,  on  s'appliquera  à  écarter  toute  cause  occasionnelle  d'hémorragie.  On 
renoncera  à  toute  opération  qui  ne  serait  pas  absolument  urgente,  et  on 
remplacera  le  bistouri  par  le  thermo  ou  le  galvano-cautère.  S'il  s'agit  d'un 
Israélite  hémophiliquc,  on  lui  refusera  la  circoncision. 

Enfin,  contre  les  hémorragies  elles-mêmes,  on  agira  par  la  compression 
(tamponnement  des  fosses  nasales,  du  vagin).  On  donnera  l'ergotine  en  potion 
et  en  injections  sous-cutanées.  On  fera  des  applications  locales  de  solution 
gélatineuse  à  5  p.  100  ;  on  fera  prendre  du  chlorure  de  calcium  (1  à  2  grammes 
en  potion).  Le  D^  Dan  Me  Kenzie  [Brit.  med.  Journ.,  27  avril  1901)  a  pu 
arrêter  une  épistaxis  rebelle,  chez  un  garçon  de  treize  ans  hémophile.,  par 
l'application  locale  d'extrait  de  capsule  surrénale.  On  peut  se  servir  aussi 
d'une  solution  de  chlorhydrate  d'adrénaline  à  1  p.  1.000. 

D'après  Ém.  Weill,  en  injectant  dans  les  veines  des  hémophiles  du  sérum 
de  sang  de  bœuf,  on  pourrait  combattre  l'hémophilie  avec  efficacité.  Les 
injections  sous-cutanées  de  sérum  de  cheval  non  immunisé,  ou  à  son  défaut, 
de  sérum  de  Roux,  peuvent  agir  favorablement.  On  a  aussi  préconisé  le  sérum 
de  sang  humain. 

Le  changement  de  climat,  le  transport  du  malade  des  régions  brumeuses 
du  Nord  sur  les  plages  de  la  Méditerranée  pourra  quelquefois  remédier  à  une 
situation  désespérée.  L'usage  du  fer,  des  toniques  et  des  reconstituants  est 
toujours  indiqué. 

7"  Hémorragies  des  nouveau-nés. 

Les  hémorragies  des  premiers  jours  de  la  vie  reconnaissent  des  causes 
multiples  et  relèvent  de  mécanismes  très  divers  suivant  les  cas. 

Étiologie.  —  11  faut  signaler  en  premier  lieu  le  traumatisme  obstétrical 
(forceps,  version,  traction  sur  le  siège),  qui  peut  donner  lieu  à  des  hémorra- 
gies externes  ou  internes  (méninges,  poumons,  reins,  foie).  Quelquefois  on 
observe  des  ecchymoses  cutanées  ou  sous-cutanées  de  la  partie  antérieure  du 
thorax,  disparaissant  spontanément.  La  vaccination,  la  section  du  frein,  la 
circoncision,  peuvent  donner  beaucoup  de  sang  chez  les  hémophiles  ;  la  liga- 
ture imparfaite  du  cordon  peut  être  la  source  d'hémorragies  abondantes. 
Mais  bien  souvent  les  hémorragies  du  nouveau-né  sont  d'origine  infectieuse 
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(streptocoques,  staphylocoques,  colibacilles).  L'hémophilie  peut  jouer  un 
rôle.  De  même  et  surtout  la  syphilis  héréditaire. 

t°  Hémorragies  ombilicales.  —  Le  sang  peut  couler  d'emblée,  après  la 
ligature  plus  ou  moins  serrée,  ou  tardivement  après  la  chute  du  cordon. 
Ribemont  {Thèse  d'agrégation,  1880),  sur  129  cas,  trouve  le  pourcentage 
suivant  : 

Hémorragies  du    l'^i'au  4«  jour 24 

—  5*  au    9«  —     48 

—  10«aul4e—    21 

—  15«au27« —     7 

C'est  donc  à  la  fin  de  la  première  semaine  et  au  début  de  la  seconde  qu'on 
trouve  le  plus  de  cas.  Le  sang  coule  soit  par  l'extrémité  libre  du  cordon,  soit 
par  l'ombilic,  soit  par  un  point  intermédiaire.  Tantôt  la  perte  est  unique  et 
passagère,  tantôt  elle  se  reproduit  tous  les  jours  ou  plusieurs  fois  par  jour  et 
s'accompagne  d'ictère,  de  convulsions.  Elle  peut  être  isolée  ou  associée  à 
d'autres  hémorragies. 

Il  faut  surveiller  l'enfant  dans  les  heures  qui  suivent  la  naissance,  s'assurer 
qu'il  ne  pâlit  pas,  que  ses  langes  ne  sont  pas  souillés  de  sang. 

A  l'autopsie,  ou  bien  on  trouve  les  organes  seulement  exsangues  avec 
lésions  pulmonaires  et  cardiaques,  ou  bien  on  note  des  altérations  dégéné- 
ratives  des  viscères,  du  foie,  de  la  rate,  des  reins,  des  vaisseaux.  Dans  le 
premier  cas,  il  s'agit  d'hémorraaies  précoces,  mécaniques  ;  dans  le  second, 
d'hémorragies  tardives,  toxi-infectieuses. 

Le  pronostic,  bénin  dans  le  premier  cas,  est  grave  dans  le  second. 

La  prophylaxie  consiste  à  lier  solidement  le  bout  foetal  du  cordon  et  à 
surveiller  la  respiration  de  l'enfant  ;  si  elle  se  fait  bien,  il  y  a  de  grandes 
chances  pour  que  l'hémorragie  n'ait  pas  lieu.  Quand  l'hémorragie  se  produit 
après  la  chute  du  cordon,  l'hémostase  est  plus  difficile  ;  on  fera  soit  la  com- 
pression avec  l'amadou  ou  l'ouate  aseptique,  soit  la  ligature  en  masse  du 
tubercule  ombilical  avec  épingles  et  fils  de  soie. 

2°  Hémorragies  gastro-intestinales.  —  Ces  hémorragies  sont  d'origine 
toxique  ou  infectieuse  le  plus  souvent  ;  nous  en  parlerons  à  l'article  melsena. 

3"  Hémorragies  broncho-pulmonaires.  — Elles  sont  rares, et  Démelin  n'a  pu 
en  réunir  que  vingt-deux  cas.  On  note  des  foyers  apoplectiques  pulmonaires, 
principalement  à  la  base  ou  au  bord  postérieur,  uniques  ou  multiples,  mas- 
sifs ou  limités,  avec  ou  sans  ecchymoses  sous-pleurales.  Ces  hémorragies  se 
voient  surtout  chez  les  enfants  débiles  et  prématurés. 

S'il  y  a  eu  un  traumatisme  obstétrical,  l'hémorragie  survient  le  premier 
jour.  Dans  les  autres  cas,  elle  est  plus  tardive,  entraîne  de  la  cyanose  perma- 
nente ou  par  accès,  de  la  dyspnée,  de  l'aphonie,  de  la  bave  rougeâtre  aux 
lèvres,  parfois  une  hématémèse  ou  du  melsena  par  suite  de  la  déglutition  du 
sang.  Hypothermie  (34°,  30^)  ;  matité  à  la  percussion  du  thorax  en  arrière, 
silence  respiratoire  ou  soufïïe  à  l'auscultation,  mort  rapide  par  suffocation. 

S'il  y  a  hémorragie  par  la  bouche,  par  le  nez,  on  peut  faire  le  diagnostic. 
S'il  n'y  a  pas  d'hémorragie  externe,  on  peut  croire  à  une  atélectasie  pulmo- 
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naire  simple.  Le  pronostic  est  très  grave,  et  la  mort  a  été  constante  dans  les 
vingt-deux  cas  cités  par  Démelin. 

4"  Hémorragies  encéphalo-rachidiennes.  —  Cette  localisation  sera  décrite 
à  l'article  :  Ilémorranies  méniuyées. 

5  '  Hémorragies  vulvaires.  —  On  voit  des  fillettes  nouveau-nées  perdre  du 
sang  par  les  voies  génitales.  Cette  hémorragie  se  montre  du  premier  au  cin- 
quième jour  de  la  naissance  ;  mais  elle  peut  être  aussi  plus  tardive  ;  elle  a 
une  durée  courte  et  guérit  généralement  bien.  Parfois  elle  se  reproduit  a  des 
intervalles  plus  ou  moins  longs.  Ce  n'est  pas  un  signe  de  menstruation  pré- 
coce, mais  une  fluxion  génitale  analogue  à  la  poussée  mammaire,  et  sans 
gravité. 

Traitement.  —  Le  traitement  général  des  liémorragies  des  nouveau-nés 
est  difficile.  Outre  les  tentatives  d'hémostase  locale,  qui  ne  doivent  jamais 
être  négligées,  il  faut  s'appliquer  à  remonter  l'enfant  par  un  bon  allaitement, 
par  la  chaleur  (couveuse),  par  les  inhalations  d'oxygène,  par  les  injections 
sous-cutanées  ou  intra -veineuses  de  sérum  artificiel,  par  les  mjections  ou 
lavements  de  sérum  gélatineux,  par  l'usage  interne  ou  externe  de  chlorure 
de  calcium  et  de  chlorhydrate  d'adrénaline  (1). 

Le  perchlorure  de  fer,  l'ergotine,  l'extrait  de  ratanhia  seront  employés  en 
temps  opportun.  Si  la  syphilis  est  avérée  ou  seulement  soupçonnée,  il  faut 
sans  retard  faire  des  frictions  quotidiennes  avec  l'onguent  napolitain  et  pres- 
crire des  bains  de  sublimé  à  1  p.  10.000.  Or  cette  cause  agit  beaucoup  plus 
souvent  qu'on  ne  le  croît.  Sur  55  hémorragies  des  nouveau-nés,  la  plupart 
mortelles,  observées  par  Reynolds  Wilson  à  la  maternité  de  Philadelphie 
entre  1901  et  1904  [Arch.of  Perf.,  janvier  1905)  la  syphilis  a  pu  être,  incri- 
minée 10  fois.  Il  faut  donc,  dans  tous  les  cas,  se  hâter  d'appliquer  le  trai- 
tement spécifique. 

Récemment,  en  Amérique,  on  a  traité  avec  succès  la  maladie  hémorra- 
gique des  nouveau-nés  par  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  de  sang 
humain.  A  défaut  de  ce  sérum,  on  injectera  du  sérum  de  cheval  (Beth  Vin- 
cent, Archives  of  Pedialrics,  décembre  1912).  A.  Hymanson  {Acad.  Méd.  de 
New-York,  14  janvier  1915)  a  traité  4  cas  d'hémorragies  de  nouveau-nés  par 
le  sérum  équin  (10  à  15  ce.)  avec  3  guérisons.  La  Fétra  a  réussi  en  injectant 
dans  les  muscles  du  dos  10,  "20,  30,  40  ce.  de  sang  paternel  ou  maternel. 
M.  Acuna  et  J.  Sanchez  {Arch.  Lai.  Amer,  de  Pediatria,  mai-juin  1917),  avec 
une  injection  sous-cutanée  de  10  ce.  de  sérum  frais  de  cheval,  ont  enrayé  une 
hématémèse  avec  milsena  de  nouveau-né  ayant  débuté  30  heures  après  la 
naissance.  Dans  les  cas  qui  résistent  à  la  sérumthérapie,  la  transfusion 
s'impose. 

(1)  Chez  un  nouveau-né  atteint  d'hématémèse  et  de  melaena,  le  D'  Clay-Beckitt 
(Bril.  mnd.  Journ.,  18  mars  1905)  a  obtenu  la  guérison  en  faisant  ingérer  une  goutte  par 
chaque  demi-heure  de  la  solution  d'adrénaline  au  millième.  Dans  un  cas  d'omphalorragie 
grave,  le  D''  Chartier  {Arch.  de  Méd.  des  Enfanls,  août  19015.3  obtenu  la  guérison  après  in- 
jection de  sérum  gélatine  (40  centimètres  cubes  en  deux  fois).  La  solution  employée  con- 
tenait 25  grammes  de  gélatine  pour  1.000  grammes  de  sérum  de  Hayem. 


DYSTROPHIES  ACQUISES 


1.— ANEMIES 

Si  l'on  décrit,  sous  le  nom  d'anémie,  un  état  morbide  caractérisé  essen- 
tiellement par  des  lésions  du  sang  et  par  des  symptômes  multiples,  dont  le 
plus  saillant  est  la  décoloration  des  téguments,  il  faut  reconnaître  que  cette 
maladie  est  fréquente  chez  les  jeunes  sujets.  Mais  l'anémie  n'est  pas  une 
maladie  univoque,  dont  la  description  soit  applicable  à  tous  les  cas.  Il  y  a 
des  anémies  diverses,  dont  toutes  les  variétés  ne  sont  peut-être  pas  connues, 
et  rien  n'est  plus  propre  à  faire  comprendre  les  difficultés  et  la  complexité 
de  cette  question  que  les  travaux  de  Hayem  et  de  ses  élèves  (1).  Pour 
simplifier  la  description,  je  classerai  sous  le  titre  général  d'anémie  toutes 
les  variétés  symptomatique,  accidentelle,  essentielle,  observées  dans 
l'enfance,  à  l'exception  de  la  chlorose  et  des  anémie?  spécifiques  (perni- 
cieuse, anémie  à  Leishmania)  ;  la  chlorose  se  distingue  aisément  d-  ses 
congénères  et  forme  non  seulement  un  type  clinique,  mais  ausii  une  entité 
morbide. 

1°  Anémie. 

L'anémie  des  enfants  est  caractérisée  par  la  décoloration  des  téguments  et 
des  muqueuses  accessibles  à  la  vue,  par  la  diminution  des  forces,  par  l'atonie 
des  fonctions  digestives  et  par  la  production  fréquente  de  souffles  vascu- 
laires  à  la  base  du  cœur  et  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

Étiologie.  —  Les  causes  des  anémies  de  l'enfance  sont  très  nombreuses  : 
l'enfant  peut  devenir  anémique  à  tout  âge  ;  il  peut  même  porter  en  naissant 
les  marques  de  l'anémie  ;  l'anémie  héréditaire  frappe  surtout  les  enfants 
issus  de  parents  cachectiques  ou  syphilitiques.  ' 

Les  nourrissons  peuvent  devenir  anémiques  sous  l'influence  de  causes 
multiples  ;  les  unes  relèvent  de  l'hygiène  (allaitement  artificiel,  abus  du  lait, 
insuffisance  d'alimentation,  alimentation  excessive  ou  grossière)  ;  les  autres 
de  la  pathologie  (diarrhée,  athrepsie,  syphilis  héréditaire,  impaludisme, 
bronchite,  rachitisme).  De  toutes  ces  causes,  il  n'en  est  pas  qui  agisse  plus 
rapidement  et  plus  profondément  que  les  diarrhées  infectieuses  et  plus  par- 
ticulièrement le  choléra  infantile,  qui  peut  faire  tomber  rapidement  le 
chilïre  des  hématies  à  un  million  par  millimètre  cube  et  même  au-dessous. 

Toutes  les  maladies  aiguëi  (fièvre  typhoïde,  grippe,  rougeole,  scarlatine, 
coqueluche,  diphtérie)  peuvent  laisser  l'anémie  à  leur  suite  ;  cette  anémie, 

(1)  Hayem,  Du  sang  el  de  ses  alléralions  anatomiques,  1889.  —  Luzet,  Étude  sur  les  ané- 
mies de  la  première  enfance  {Thèse  de  Paris,  1891).  —  Article  de  Gilbert  sur  «  la  chlorose 
et  l'anémie  pernicieuse  »  (Gazelle  Hebdomadaire,  1890-91). 
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passagère  dans  la  plupart  des  cas,  est  durable  quand  la  maladie  a  été  très 
grave,  très  longue,  quand  la  convalescence  a  été  pénible,  traversée  par  des 
complications,  par  des  rechute?,  comme  le  cas  s'observe  si  souvent  dans  la 
fièvre  typhoïde.  Mais  les  anémies  durables  s'observent  surtout  dans  le  cours 
des  maladies  chroniques  :  tuberculose  pulmonaire,  tumeurs  blanches  suppu- 
rées,  diarrhées  chroniques,  appendicite  chronique,  helminthiase,  syphilis. 
La  dyspepsie  est  également  une  cause  d'anémie  durable  que  j'ai  rencontrée 
fréquemment  dans  la  première  et  la  seconde  enfance  ;  cette  dyspepsie  avec 
dilatation  de  l'estomac  se  traduit  par  l'inappétence,  des  vomissements,  la 
constipation,  la  soif. 

L'abus  du  régime  lacté  conduit  à  l'anémie,  car  le  lait  est  très  pauvre  en 
fer  ;  si  le  nourrisson  a  épuisé  ses  réserves  ferrugineuses  hépatiques,  il  con- 
vient de  restreindre  l'usage  du  lait  et  de  varier  l'alimentation  pour  prévenir 
ou  combattre  l'anémie. 

Une  mauvaise  hygiène.,  la  privation  d'air  et  de  lumière,  l'insufTisance  de 
l'alimentation,  l'encombrement  et  la  sédentarité  scolaires,  le  surmenage 
physique  et  cérébral,  peuvent  conduire  les  enfants  à  l'anémie. 

Ânatomîe  pathologique.  —  Dans  l'anémie,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  le 
sang  est  toujours  altéré.  Le ^  globules  rouges  ou  hématies,  dont  le  chiffre 
normal  est  de  5.000.000  par  millimètre  cube,  s'abaissent  à  3.000.000,  à 
2.500.000,  à  1.000.000  parfois. 

Non  seulement  ils  diminuent  en  nombre,  mais  aussi  en  qualité  ;  l'hémo- 
globine, le  pouvoir  colorant  des  globules,  la  valeur  globulaire  tombe  aux 
deux  tiers,  à  la  moitié  de  l'état  physiologique,  et  la  capacité  d'absorption 
pour  l'oxygène  est  amoindrie  proportionnellement.  Voilà  la  lésion  essentielle 
de  l'anémie,  celle  qui  explique  la  plupart  des  symptômes  et  des  accidents 
de  la  maladie.  Quant  aux  leucocytes,  ils  changent  peu  ;  dans  quelques  cas 
(anémie  pseudo-leucémique),  ils  s'accroissent  en  nombre,  sans  atteindre  la 
proportion  rencontrée  dans  la  leucocythémie. 

Chez  les  nourrissons,  Hayem  [Soc.  des  Hôp.,  1889)  a  constaté  des  inégalités 
très  marquées  dans  le  diamètre  des  globules  rouges  :  les  globules  de  grande 
taille,  les  globules  géanls,  deviennent  rapidement  très  nombreux,  tandis  que, 
chez  les  adultes,  ils  n'apparaissent  que  dans  les  anémies  très  prononcées. 
Une  autre  particularité  anatomique  observée  chez  les  adultes,  seulement 
dans  les  états  les  plus  graves,  se  montre  facilement  dans  l'anémie  des  nour- 
rissons :  c'est  l'apparition,  en  quantité  notable,  de  globules  rouges  à  noyau, 
c'est-à-dire  le  retour  à  l'état  embryonnaire.  Plus  l'enfant  est  jeune,  moins  il 
est  nécessaire  que  l'anémie  soit  grave  pour  l'apparition  de  ces  globules. 

Dans  beaucoup  d'anémies  infantiles,  et  particulièrement  dans  l'anémie 
pseudo-leucémique,  la  rate  est  hypertrophiée  ainsi  que  le  foie,  et  ce  dernier 
peut  être  atteint  de  dégénérescence  graisseuse.  Tous  les  organes  hémato- 
poiétiques,  dans  cette  forme  d'anémie,  foie,  rate,  moelle  des  os,  contiennent 
beaucoup  de  cellules  rouges  ou  globules  à  noyau  et  présentent  des  signes 
d'activité  exagérée  ;  la  lésion  est  au  maximum  dans  la  moelle  des  os.  Il  faut 
distinguer  ces  anémies  aueo  mégalosplénie  des  anémies  sans  mégalosplénie, 
généralement  beaucoup  moins  graves. 
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Symptômes.  —  Il  y  a,  dans  les  états  anémiques  de  l'enfance,  comme  dans 
ceux  des  autres  âges,  des  symptômes  objectifs  et  des  symptômes  subjectifs. 
Les  premiers  sont  les  plus  saillants  et  les  plus  caractéristiques  ;  ils  consti- 
tuent le  faciès  de  la  maladie  ;  ils  permettent  de  la  reconnaître  à  distance.  Je 
veux  parler  de  la  pâleur  des  téguments  du  visage,  plus  ou  moins  prononcée, 
suivant  le  degré  de  l'anémie.  Tantôt  la  décoloration  est  générale,  elle  s'étend 
de  la  peau  à  la  muqueuse  des  lèvres,  des  gencives,  des  yeux  ;  tantôt  elle  est 
bornée  p  la"surface  tégumentaire.  Quelques  enfants  ont  le  faciès  d'un  blanc 
mat  ;  d'autres  prennent  la  teinte  du  parchemin  ou  de  la  cire.  Chez  les  petits 
enfants  hérédo-syphilitiques,  dont  l'anémie  est  accusée,  le  visage  prend  un 
aspect  bistré  et  terreuK  tout  à  fait  caractéristique.  Chez  les  athrepsiques,  il  y 
a  des  rides,  mais  la  couleur  n'est  pas  bistrée  ;  elle  est  plus  claire.  En  même 
temps  que  les  changements  de  coloration,  on  remarque  un  état  de  maigreur 
parfois  très  accusé  ;  mais  il  y  a  des  anémiques  gras,  bouffis,  en  dehors  de  la 
chlorose.  Les  symptômes  subjectifs  sont  ceux  qu'éprouve  le  malade  :  ils  con- 
sistent dans  la  faiblesse  générale,  l'inertie  musculaire,  les  troubles  digestifs 
(anorexie,  dyspepsie,  gastralgie),  la  dyspnée  d'effort  avec  battements  de 
cœur.  Les  douleurs  névralgiques  ou  névralgiformes  ne  sont  pas  rares  dans  la 
seconde  enfance  ;  la  céphalée  surtout  est  habituelle,  la  névralgie  intercostale 
moins  commune. 

Comme  signes  physiques,  il  faut  noter  ceux  que  donne  l'auscultation  du 
cœur  et  des  gros  vaisseaux  de  la  base  du  cou.  Généralement,  il  n'y  a  pas  de 
souffle  au  cœur  ;  il  faut  que  l'anémie  soit  assez  prononcée  pour  qu'on  per- 
çoive un  souffle  à  la  base.  Mais  les  souffles  cervicaux  sont  habituels  ;  tantôt 
on  entend,  en  plaçant  le  pavillon  du  .stéthoscope  entre  les  deux  chefs  du 
sterno-mastoïdien,  un  souffle  systolique  ;  tantôt  ce  souffle  est  continu  avec 
redoublement  au  moment  de  la  systole.  Parfois  il  est  musical.  Ces  variations 
dépendent. du  degré  de  l'anémie  et  de  la  pression  exercée  par  le  stéthoscope. 
La  marche  de  l'anémie  varie  suivant  les  causes  qui  lui  ont  donné  nais- 
sance, et  son  pronostic  est  lié  à  celui  de  la  maladie  primitive  ;  si  l'anémie 
dérive  de  la  dyspepsie,  elle  s'amendera,  s'aggravera  ou  guérira  en  même 
temps  que  cette  dernière.  Si  elle  résulte  d'une  maladie  aiguë,  elle  sera  de 
courte  durée  ;  si  elle  accompagne  une  maladie  chronique  (tuberculose  pul- 
monaire), elle  sera  interminable.  Si  la  cause  est  accidentelle  (encombrement 
sédentarité),  il  suffira  de  changer  l'hygiène  de  l'enfant  pour  mettre  un  terme 
à  l'anémie.  Nous  étudierons  plus  loin  l'évolution  de  V anémie  pernicieuse  et  de 
V anémie  pseudo-leucémique. 

Ces  deux  dernières  formes  d'anémie  sont  extrêmement  graves.  Quant  aux 
autres,  elles  sont  curables,  et  leur  pronostic  est  lié  à  l'âge  de  l'enfant,  à  la 
cause  de  l'anémie,  au  degré  de  la  maladie.  Grave  chez  les  nourrissons  athrep- 
siques ou  syphilitiques,  à  cause  de  l'état  cachectique  des  sujets  et  de  leur  peu 
de  vitalité,  l'anémie  est  moins  redoutable  chez  les  enfants  plus  âgés,  chez  les 
rachitiques,  chez  les  dyspeptiques,  et  le  traitement  de  ces  états  morbides  la 
fait  souvent  disparaître. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  repose  à  la  fois  sur  l'aspect  extérieur  du  ma- 
lade, sur  sa  pâleur  et  sa  faiblesse,  sur  la  constatation  des  souffles  vasculaires, 
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et  enfin  sur  l'examen  microscopique  du  sang.  Cet  examen  du  sang,  quand  il 
est  complet,  quand  il  porte  à  la  fois  sur  le  nombre  des  globules  blancs  et 
routes,  sur  leur  volume,  sur  leur  pouvoir  colorant,  permet  de  reconnaître 
l'anémie,  ses  principales  variétés,  ses  degrés  d'intensité.  Il  permet  d'éliminer 
la  letKocythéniie,  qui  s'accuse  par  une  augmentation  considérable  des  globules 
blanc?.  Quant  au  diagnostic  de  la  cause,  il  se  tire  principalement  de  la  notion 
des  antécédents  morbides  et  des  phénomènes  concomitants.  La  dyspepsie, 
la  diarrhée,  la  syphilis,  le  rachitisme,  la  malaria,  la  tuberculose,  l'helmin- 
thiase (ankylostomes),  la  plupart  des  maladies  aiguës  et  chroniques,  sont 
autant  de  causes  d'anémie  qu'il  faudra  déceler  pour  bien  diriger  l'action 
thérapeutique. 

Traitement.  —  La  première  chose  à  faire,  en  présence  d'un  enfant  ané- 
mique, c'est  de  porter  remède  à  la  cause  productrice  de  l'anémie  ;  s'il  s'agit 
d'un  enfant  à  la  mamelle,  on  soignera  l'alimentation,  qui  est  insuffisante  ou 
impropre  ;  on  conseillera  l'allaitement  naturel  exclusif  ;  on  proscrira  les 
aliments  indigestes,  qui  conduisent  à  l'anémie  par  la  gastro-entérite  qu'ils 
provoquent. 

Si  la  syphilis  héréditaire  est  en  cause,  on  instituera  d'emblée  le  traitement 
mercuriel  ;  les  frictions  avec  l'onguent  napolitain  seront,  en  pareil  cas,  les 
meilleurs  agents  curatifs  à  la  fois  de  l'anémie  et  de  la  syphilis.  Si  les  enfants 
sont  plus  âgés,  on  pourra  faire  une  thérapeutique  plus  active  et  plus  variée. 

L'hyoiène  a  une  grande  importance  dans  le  traitement  des  anémiques  : 
donner  à  l'enfant  l'aliment  qui  convient  à  son  âge,  l'air,  la  lumière,  l'cKercice 
dont  il  ne  peut  se  passer  sans  dommage,  combattre  les  effets  de  l'encombre- 
ment urbain,  de  la  sédentarité,  du  surmenage  scolaire,  de  la  croissance,  par 
le  séjour  à  la  campagne,  au  bord  de  la  mer,  par  l'usage  des  bains  salés,  sulfu- 
reux, des  douches,  des  frictions  stimulantes,  de  la  gymnastique,  des  jeux  de 
plein  air,  telles  sont  les  indications  qui  conviennent  à  la  généralité  des  cas. 
Les  eaux  chlorurées  sodiques  de  Salins-du-Jura,  Salins-Moutiers,  Salies- 
de-Béarn,  Briscous,  sont  très  recommandables  dans  la  plupart  des  cas. 

Faut-il,  sous  prétexte  de  fortifier  les  enfants  et  d'enrayer  l'anémie,  pres- 
crire le  vin  de  quinquina  et  les  vins  généreux  dont  on  abuse  parfois  ?  Je  ne  1  ■ 
crois  pas.  L'alcool  ne  convient  pas  aux  anémiques  de  tout  âge,  encore  moins 
aux  enfants  ;  le  vin  de  quinquina  ne  fait  qu'irriter  l'estomac,  accroître  la 
dyspepsie  et,  loin  d'amender  l'anémie,  il  est  de  nature  à  l'aggraver.  Il  peut 
être  remplacé  avantageusement  par  le  sirop  de  quinquina  et  les  autres  sirops 
reconstituants  en  usage  dans  la  thérapeutique  infantile  (sirop  d'iodure  de  fer, 
de  raifort  iodé,  iodotannique,  antiscorbutique,  de  phosphate  de  chaux). 
L'huile  de  foie  de  morue,  quand  elle  est  bien  tolérée,  quand  elle  ne  donne  pas 
la  diarrhée,  peut  rendre  de  très  grands  services.  L'arsenic,  sous  forme  de 
liqueur  de  Fowler,  à  la  dose  de  II  à  VI  gouttes  par  jour,  convient  surtout  aux 
formes  pernicieuses  et  pseudo-leucémiques  de  l'anémie  ;  l'arséniate  de  fer 
(2  à  4  milligrammes  par  jour)  peut  être  également  prescrit'  dans  ces  cas.  On 
usera  de  ces  médicaments  actifs  avec  prudence,  en  ayant  soin  d'interrompre 
au  bout  de  dix  à  quinze  jours,  pour  éviter  les  dangers  de  l'accumulation.  Je 
parlerai  avec  plus  de  détails  du  traitement  ferrugineux  à  propos  de  la  chlo- 
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rose.  Le  protoxalate  de  fer,  dont  je  me  sers  depuis  longtemps,  est  indiqué 
dans  toutes  les  variétés  d'anémies  infantiles  à  la  dose  de  5  centigrammes 
par  année  d'âge. 

Le  régime  alimentaire  doit  être  celui  des  convalescents  :  aliments  très 
riches,  très  faciles  à  mâcher  et  à  digérer,  laissant  très  peu  de  résidus.  Je  cite- 
rai :  les  soupes  épaisses,  le  lait  condensé,  les  pâtes,  les  crèmes,  les  œufs,  les 
hachis  de  viande,  les  purées  de  légumes  secs,  les  poissons,  les  poudres  de 
viande  quand  elles  sont  bien  supportées,  les  fruits  cuits.  Il  faut  donner 
peu  de  boisson  ;  l'abus  des  liquides  entretient  la  dyspepsie  et  agit  défavora- 
blement sur  l'anémie.  Les  enfants  très  jeunes  ne  boiront  que  du  lait  ;  les 
autres  prendront  seulement  150  à  200  grammes  d'eau  par  repas.  Rien  entre 
les  repas,  si  les  enfants  sont  déjà  grands  ;  si  la  soif  dans  l'intervalle  des  repas 
est  très  vive,  on  permettra  une  tasse  de  lait  ou  d'eau.  En  somme,  alimenta- 
tion réparatrice,  mais  repas  réguliers,  choix  des  aliments,  rationnement  des 
liquides,  pour  éviter  toute  surcharge  stomacale,  pour  prévenir  la  dyspepsie 
ou  la  combattre,  quand  elle  existe. 

2°  Chlorose. 

La  chlorose  est  une  anémie  spéciale,  qui  frappe  uniquement  les  filles,  vers 
l'âge  de  la  puberté  ;  c'est  une  maladie  d'évolution  ou  de  croissance. 

Étiologie.  —  La  chlorose  est  une  maladie  urbaine  ;  elle  est  très  rare  à  la 
campagne  ;  on  la  voit  sévir  fréquemment  sur  des  jeunes  filles  qui  ont  quitté 
la  vie  des  champs  pour  celle  des  grandes  villes  ;  les  chagrins,  la  nostalgie,  les 
préoccupations  de  toute  sorte,  les  émotions  passionnelles,  les  fatigues,  les 
excès,  les  privations  de  nourriture,  d'air  et  de  lumière,  sont  des  influences 
qu'on  retrouve  souvent  à  l'origine  de  la  chlorose.  Le  D^"  de  Renzi  a  vu  deux 
sœurs,  lors  de  la  dernière  éruption  du  Vésuve,  présenter  en  même  temps  le 
syndrome  chlorotique.  La  frayeur  pourrait  donc  jouer,  dans  la  chlorose,  un 
rôle  analogue  à  celui  qu'elle  joue  dans  la  chorée.  Mais  ces  causes  provoca- 
trices n'agissent  que  chez  des  sujets  prédisposés  ;  chez  le  jeune  homme,  elles 
ne  produisent  jamais  la  chlorose,  mais  simplement  l'anémie.  Elles  n'en- 
gendrent la  chlorose  que  chez  les  filles  encore  jeunes,  pas  réglées  ou  réglées 
depuis  peu,  à  tempérament  névropathique  ou  arthritique.  Il  y  a,  en  effet, 
dans  toute  chlorose,  à  faire  la  part  du  neuro-arthritisme,  qui  est  évident. 

D'après  Gastaigne,  la  période  de  croissance  amène  une  diminution  du  fer 
hépatique.  Chez  la  femme,  il  y  a  2  fois  1/2  moins  de  fer  hépatique  que  chez 
l'homme  ;  voilà  pourquoi  la  chlorose  est  le  propre  du  sexe  féminin  :  «  le  foie 
du  jeune  homme  contenant  plus  de  fer  peut  mieux  réparer  l'anémie  due  à  la 
croissance  ;  le  foie  de  la  jeune  fille,  qui  en  contient  moins,  reste  au-dessous  de 
sa  tâche,  d'où  chlorose.  » 

On  a  dit  que  la  chlorose  était  une  maladie  de  déchéance,  qu'elle  frappait 
surtout  les  familles  de  tuberculeux,  et  on  a  cité  des  statistiques  à  l'appui 
de  cette  thèse.  Je  veux  bien  admettre  que  l'hérédité  tuberculeuse  ait 
parfois  une  action  évidente  et  que  nombre  de  chlorotiques  soient  vouées  à 
la  tuberculose  pulmonaire.  Mais  qui  niera  que  la  plupart  des  chlorotiques  en 
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soient  indemnes?  (1)  Lacliloroseparaîtavoirplus  de  relalionsavcc  la  diathèse 
neuroarthritique  qu'avec  la  iubcrculose.  Potain  admettait  l'hérédité  de  la 
chlorose  :  sur  21  cas,  Hayem  n'a  vu  qu'une  fois  la  chlorose  se  transmettre  de 
la  mère  à  la  fille.  Mais,  si  l'hérédité  similaire  est  rare,  l'hérédité  dissemblable 
ne  l'est  pas  :  des  parents  arthritiques  (diabète,  goutte,  asthme, gravelle,  obé- 
sité, migraine)  ont  souvent  des  filles  chlorotiques.  Enfin  Hayem  a  vu  assez 
souvent  la  chlorose  associée  à  la  maladie  de  Basedow,  et  l'hypertrophie  du 
corps  thyroïde  est  fréquente  chez  les  chlorotiques. 

Quant  à  l'étroitesse  congénitale  de  l'aorte,  à  l'angustie  générale  des  ar- 
tères, que  Virchow  aurait  trouvée  chez  des  chlorotiques  (aorte  chloro- 
tique),  elle  ne  me  paraît  pas  être  la  cause  prochaine  de  la  chlorose  (2).  Car,  si 
la  chlorose  était  liée  à  cette  lésion, on  ne  la  verrait  pas  guérir  radicalement, 
après  une  évolution  relativement  courte  ;  la  maladie  serait  permanente 
comme  la  cause  qui  l'aurait  engendrée. 

Le  D'  Clément  {Lyon  Médical,  1894)  signale,  dans  la  chlorose,  l'hypertro- 
phie de  la  rate  et  se  demande  si  la  maladie  n'est  pas  infectieuse. 

Aucune  lésion  permanente  des  tissus  organiques  ne  peut  être  rapportée  à  la 
chlorose. 

J'ai  dit  que  la  chlorose  était,  par  définition,  une  maladie  de  croissance  ; 
en  effet,  c'est  au  moment  où  les  jeunes  filles,  vers  l'âge  de  treize  ou  quatorze 
ans,  subissent  une  poussée  de  croissance,  au  moment  où  la  menstruation 
s'établit,  où  le  sexe  va  s'affirmer  réellement,  que  la  maladie  apparaît  chez 
celles  qui  sont  prédisposées.  Cependant  j'ai  vu  des  cas  de  chlorose  chez  des 
fillettes  de  six  à  sept  ans  (Mettetal,  Archives  de  Méd.  des  Enfants,  1899, 
p.  160,  Halle  et  JoUy,  Id.,  1903,  p.  665).  Enfin  Pétrone  {La  Pediatria,  1906), 
Rist  et  Guillemot  sous  le  nom  d'oligosidérémie  [Soc.  Méd.  des  Hôp.,  1906), 
Leenhardt  [Thèse  de  Paris,  6  décembre  1906)  ont  cherché  à  dégager  une 
anémie  à  type  chlorotique  chez  les  enfants  en  bas  âge.  C'est  l'anémie  simple 
des  nourrissons  mal  nourris  ou  dyspeptiques  que  j'ai  décrite  depuis  long- 
temps. 

Anatomie  pathologique.  —  La  lésion  anatomique  de  la  chlorose  réside  dans 
le  saner  :  la  chlorose  est  une  variété  d'anémie. 

Les  recherches  de  Hoppe-Seyler,  Hayem,  INIalassez,  Hénocque,  ont  éclairé 
ce  chapitre  de  l'histoire  de  la  chlorose.  Elles  nous  ont  montré  que  le  sang  des 
chlorotiques  était  pâle,  que  cette  pâleur  tenait  moins  à  la  diminution  des 
globules  rouges  qu'à  la  soustraction  de  leur  matière  colorante,  de  Vhémoglo- 
bine.  Il  en  résulte  que  la  numération  des  globules  est  insuffisante  pour  me- 
surer le  degré  de  la  chlorose  ;  telle  chlorotique  peut  avoir  un  chifïre  de  glo- 
bules à  peu  près  normal,  sans  cesser  d'être  profondément  atteinte.  Dans  la 

(1)  JoLLY,  Influence  de  la  scrofulo-tuberculose  sur  le  développement  de  la  chlorose 
{Thèse  de  Paris,  1890). 

(2)  Virchow  avait  placé  la  cause  de  la  chlorose  dans  l'aorte  ;  Duclos  (de  Tours)  l'a  rnise 
dans  l'intestin  ;  pour  lui,  la  constipation  serait  toute-puissante,  et  la  chlorose  pourrait  être 
considérée  comme  une  sorte  d'auto-intoxicaticyi  ;  Andrew  Clarcke  professait  une  opi- 
nion analogue.  D'après  Bouchard,  la  dilatation  de  l'estomac  jouerait  un  rôle  pathogé- 
nique. 
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chlorose,  ce  n'est  pas  tant  le  chiffre  que  la  valeur  globulaire  qui  a  de  l'im- 
portance. 

Si,  par  les  procédés  spectroscopiques  imaginés  par  Hoppe-Seyler,  on  étudie 
la  teneur  du  sang  en  hémoglobine,  on  verra  que  cette  substance  est  considé- 
rablement diminuée.  De  13  à  14  p.  100,  proportion  habituelle,  l'oxyhémoglo- 
bine  tombe,  dans  la  chlorose,  à  5  ou  6  p.  100.  Or  le  globule  n'a  de  valeur  que 
par  l'hémoglobine  qu'il  contient. 

Déjà  J.  Duncan  (1867) avait  remarqué,  chez  trois  chlorotiques.queles  glo- 
bules étaient  à  peu  près  aussi  nombreux  qu'à  l'état  physiologique,  tandis  que 
leur  coloration  avait  diminué  des  deux  tiers.  En  même  temps  que  les  globules 
rouges  pâlissent,  ils  augmentent  de  volume.  Les  globules  des  chlorotiques 
présentent  une  solution  d'hémoglobine  plus  diluée  que  celle  des  globules 
sains  ;  le  fades  verdâlre  de  certaines  malades  est  dû  précisément  à  ce  que  les 
solutions  faibles  d'hémoglobine  laissent  passer  les  rayons  verls  du  spectre 
solaire.  C'est  l'hémoglobine  qui  contient  tout  le  fer  du  sang  ;  c'est  elle  encore 
qui  absorbe  l'oxygène.  Au  point  de  vue  respiratoire,  le  sang  n'a  de  valeur  que 
par  l'hémoglobine  qu'il  contient. 

Tout  en  tenant  compte  de  ces  faits,  il  faut  aussi  reconnaître  que  beaucoup 
de  chlorotiques  présentent  un  abaissement  notable  du  chiffre  des  globules 
rouges,  comme  dans  les  autres  variétés  d'anémie  ;  la  perte  peut  aller  à  un  ou 
deux  millions  et  même  plus  par  millimètre  cube. 

Hayem  a  poussé  plus  loin  que  ses  devanciers  l'analyse  du  sang  des  chloro- 
tiques :  il  a  trouvé  que  les  hématoblastes  ou  petits  globules  se  transformaient 
en  globules  rouges  imparfaits,  que  ces  globules  se  détruisaient  prématuré- 
ment et  que  cette  déglobulisation  amenait  le  passage  dans  les  urines  de  l'hé- 
matine  et  de  l'urobiline.  La  disposition  qu'ont  les  hématoblastes  à  donner  nais- 
sance à  des  hématies  mal  formées  et  ces  dernières  à  péricliter  tôt  domine  l'his- 
toire de  la  chlorose  ;  elle  en  explique  la  symptomatologie  et  en  commande  la 
thérapeutique. 

Symptômes.  —  Le  début  de  la  chlorose  n'est  pas  brusque,  mais  insidieux, 
et  ce  n'est  que  par  degrés  que  la  maladie  arrive  à  présenter  ce  faciès  jaune 
verdâlre  qui  la  caractérise.  La  pâleur  du  visage  n'est  pas  terne  et  mate, 
comme  dans  les  autres  anémies  ;  elle  est  mêlée  d'une  teinte  spéciale  que  le 
mot  d'origine  grecque,  chlorose,  avait  voulu  définir.  Cette  teinte  n'est  pas 
générale,  elle  occupe  surtout  le  front,  le  pourtour  des  yeux,  les  sillons  naso- 
géniens  ou  labio-mentonniers.  Les  joues  peuvent  rester  rosées,  et  parfois, 
sous  l'influence  des  émotions,  devenir  pourpres. 

Chez  quelques  chlorotiques  [chlorosis  fortiorum),  la  coloration  rosée  des 
joues  est  très  étendue  et  permanente,  et  le  faciès  chlorotique  devient  para- 
doxal. En  même  temps  que  ces  changements  de  coloration  de  la  peau  du 
visage,  on  note  la  pâleur  générale  du  corps,  la  teinte  jaune  des  mains,  la 
blancheur  des  ongles,  coïncidant  parfois  avec  le  refroidissement  des  extré- 
mités. Les  muqueuses  accessibles  à  la  vue  (lèvres,  gencives,  conjonctives) 
sont  absolument  exsangues.  Tout  indique  la  décoloration  du  sang. 

Cependant  l'embonpoint  persiste,  il  est  quelquefois  augmenté,  malgré 
l'anorexie  et  l'état  languissant  des  fonctions  digestives. 

CoMBY.  —  Maladies  de  l'Enfance.  14 


210  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  LENFANCE 

La  chlorotique  se  plaint  d'essoufflements,  de  palpitations,  de  sensations 
douloureuses  précordiales,  fausse  angine  de  poitrine,  céphalalgies,  névral- 
gies intercostales,  de  troubles  sensoriels  (vertiges,  éblouissements,  étourdis- 
sements).  La  sensibilité  cutanée  peut  être  diminuée  ou  abolie  ;  le  réflexe  pha- 
ryngien manque  presque  toujours.  En  même  temps  on  note  des  bizarreries 
de  caractère,  des  inégalités  d'humeur,  parfois  des  crises  hystériques.  L'ap- 
pétit est  très  irrégulier,  les  alimenta  les  plus  indigestes  sont  recherchés,  alors 
crue  les  meilleurs  sont  écartés.  La  soif  est  vive,  la  constipation  habituelle.  La 
menstruation  est  en  retard,  irrégulière,  ou  douloureuse  avec  leucorrhée  dans 
l'intervalle  des  règles. 

La  maladie  est  de  longue  durée  ;  elle  se  prolonge  pendant  des  mois  et  par- 
fois des  années,  avec  alternatives  d'amélioration  et  de  recrudescence  provo- 
quées ou  spontanées. 

Quand  on  ausculte  le  cœur  des  chlorotiques,  on  constate  que  les  batte- 
ments sont  fréquents,  parfois  arythmiques  ;  de  plus,  il  existe  généralement 
un  souffle  systolique  à  la  base,  au  niveau  du  2«  espace  intercostal,  sur  le  bord 
gauche  du  sternum.  Ce  souffle  anémo-spasmodique  (G.  Paul),  extracar- 
diaque (Potain),  qui  siège  au  foyer  d'auscultation  de  l'artère  pulmonaire,  se 
propage  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Il  est  superficiel,  souvent  mésosysto- 
lique,  très  facile  à  percevoir.  Si  l'on  ausculte  la  base  du  cou,  on  entend  un 
souffle  continu  avec  redoublement  systolique,  dit  bruit  de  diable  (Bouillaud), 
imitant  parfois  le  bruit  d'une  mouche,  le  piaulement  d'un  oiseau. 

Pour  Péter  [Semaine  méduale,  10  septembre  1890),  les  souffles  de  la  chlo- 
rose sont  dus  non  pas  à  un  rétrécissement  véritable  de  l'aorte  et  des  gros 
vaisseaux,  mais  à  une  diminution  de  la  masse  du  sang  qui  amène  un  retrait 
de  la  paroi  vasculaire,  plutôt  qu'un  rétrécissement.  Le  sang  n  diminué  de 
quaniHé,  et  l'aorte,  qui  est  élastique,  se  moule  sur  cette  onde  sanguine  moindre, 
d'où  le  souffle  systolique  de  la  base.  Si,  à  Vaide  d'une  bonne  thérapeutique,  on 
guérit  la  chlorotique,  on  voit  te  sang  augmenter  el  l'acrte  reprendre  son  volume. 
Mais  les  hématologistes  disent  que,  dans  la  chlorose,  le  sang  ne  diminue  pas 
de  volume,  qu'il  est  seulement  plus  dilué  (hydrémie).  Péter  signale  encore  le 
dédoublement  du  second  bruit,  le  pouls  veineux  dans  le  décubitus  et  la  possi- 
bilité de  souffles  à  tous  les  orifices,  par  rétrécissement  spasmodique  ou  insuf- 
fisance atonique. 

Les  souffles  de  la  pointe,  systoliques  ou  mésosystoliques,  seraient,  pour 
Potain  et  ses  élèves,  cardio-pulmonaires  ou  extracardiaques  comme  ceux  de 
la  base.  Ce  sont  des  bruits  du  poumon  rythmés  par  le  cœur.  Ordinairement  le 
cœur  est  réduit  de  volume  (Barié)  ;  il  est  faible  et  atonique  par  suite  de  la 
mauvaise  nutrition  (sang  altéré)  ;  il  peut  être  passagèrement  dilaté  par  insuf- 
fisance du  myocarde.  Et  cette  dilatation  peut  se  traduire  par  une  insuffisance 
mitrale  fonctionnelle.  Il  n'y  a  donc  pas  que  des  troubles  fonctionnels  de  la  cir- 
culation dans  la  chlorose,  il  peut  y  avoir  des  lésions  du  cœur  (atonie,  dilatation, 
insuffisance  orificielle,  thrombose)  et  des  vaisseaux  {phlegmatia  alba  dolens). 

La  durée  de  la  chlorose  est  toujours  longue,  mais  la  terminaison  habituelle 
est  la  guérison.  Le  pronostic  n'est  donc  pas  aussi  grave  que  l'ont  prétendu 
les  partisans  de  la  chloro-tuberculose. 
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Le  diagnostic  est  facile,  il  repose  sur  l'aspect  des  malades,  sur  leur  âge,  sur 
la  présence  des  souffles  cardio-vasculaires,  sur  l'examen  du  sang.  Il  faut 
s'appliquer  à  distinguer  la  chlorose  véritable  des  fausses  chloroses  et  à  dépis- 
ter la  tuberculose  par  une  auscultation  très  attentive  et  très  minutieuse  des 
poumons.  La  cuti-réaction  à  la  tuberculine,  si  elle  est  positive, indiquera 
que  la  tuberculose  existe,  sans  pour  cela  démontrer  qu'elle  est  la  cause  de  la 
tuberculose.  D'ailleurs,  chez  plusieurs  chlorotiques,  j'ai  trouvé  la  cuti- 
réaction  négative. 

Traitement.  —  Le  fer  est  le  spécifique  de  la  chlorose.  Hayem  conseille  les 
proto-sels  de  fer,  le  protoxalate  de  fer  en  poudre  (une  pincée  avant  chaque 
repas)  ou  en  pilules  (10  à  20  centigrammes).  Aux  enfants  difficiles,  on  peut 
donner  le  fer  granulé,  le  sirop  d'iodure  de  fer,  le  peptonate  de  fer.  Si  les  ferru- 
gineux n'agissent  pas  sur  place,  il  faut  déplacer  les  chlorotiques  et  les  envoyer 
à  Forges-les-Eaux,  à  Bussang,  à  Spa. 

La  dyspepsie  étant  habituelle,  on  la  combattra  tantôt  par  les  alcalins 
(bicarbonate  de  soude),  tantôt  par  les  acides,  et  on  choisira  l'acide  chlorhy- 
drique  (III  ou  IV  gouttes  dans  un  demi-verre  d'eau  sucrée,  un  quart  d'heure 
après  le  repas). 

Les  lotions  froides,  le  drap  mouillé,  les  douches  froides,  les  inhalations 
d'oxygène  peuvent  rendre  de  grands  services.  Les  frictions  sèches  avec  le 
gant  de  crin  sont  excellentes.  Gomme  Hayem,  je  m'abstiens  de  tout  liquide 
alcoolique,  et  je  donne  le  lait  ou  l'eau  comme  boisson. 

On  évitera  tout  exercice  violent,  toute  fatigue  ;  au  début,  je  prescris  quinze 
jours  de  ht;  le  repos,  au  grand  air,  à  la  campagne  si  possible,  convient  aux 
chlorotiques.  On  ne  les  tourmentera  pas  pour  leur  nourriture,  et  on  les  lais- 
sera manger  ce  qu'elles  voudront. 

Le  traitement  maritime  n'est  pas  à  conseiller  aux  chlorotiques  vraies,  la 
plupart  s'en  trouveraient  mal.  La  Bourboule  et  les  stations  de  montagne 
sont  préférables. 

3°  Anémie  pernicieuse  progressive. 

Décrite  chez  l'adulte  par  Biermer  et  Zimmermann,  l'anémie  pernicieuse 
progressive  a  été  reconnue  chez  l'enfant  par  Monti  et  Berggrûn,D'Espine  et 
Picot.  Audeoud  a  colligé  25  cas  d'anémie  pernicieuse  idiopathique  et  25  cas 
d'anémie  helminthiasique,  sans  compter  3  cas  d'intoxication  oxycarbonée. 

Étiologie.  —  D'après  Demme,  on  pourrait  l'observer  dès  l'âge  de  trois 
mois.  Sur  les  25  cas  d'Audeoud,  on  en  compte  4  de  trois  mois  à  deux  ans, 
4  de  trois  à  cinq  ans,  8  de  six  à  dix  ans  et  9  de  dix  à  quinze  ans.  Pas  de  diffé- 
rence sexuelle. 

La  maladie  peut  être  primitive,  se  développant  sans  cause  connue,  ou 
secondaire  à  des  hémorragies,  des  néoplasmes,  des  maladies  gastro-intesti- 
nales, infectieuses,  toxiques,  dyscrasiques.  Les  parasites  (bothriocéphale, 
tœnia,  lombrics,  ankylostomes,  tricocéphales)  jouent  parfois  un  rôle  impor- 
tant ;  mais  l'anémie  de  cette  origine  disparaît  après  l'expulsion  des  vers. 

On  a  incriminé,  pour  expliquer  la  pathogénie,  les  lésions  de  l'appareil 
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digestif,  l'inanition  qui  en  résulte,  l'infection.  Pour  Hayem.il  s'agit  d'une 
maladie  de  l'appareil  hématopoiétique.  On  a  rapproché  l'anémie  pernicieuse 
de  la  leucémie  et  de  la  pseudo-leucémie,  et  il  peut  y  avoir  des  formes  de 
transition.  En  admettant  un  trouble  hématopoiétique,  on  se  demande 
quelle  en  est  la  cause,  et  l'on  peut  incriminer  parfois  une  intoxication  exo- 
gène ou  une  auto-intoxication.  Hunter  pense  que  la  destruction  du  sang  est 
due  à  une  toxine  produite  dans  le  tube  digestif,  et  il  a  trouvé  des  ptomaïnes 
dans  les  urines.  Picot  et  D'Espine  croient  aussi  que  les  troubles  digestifs 
engendrent  des  fermentations  avec  auto-intoxication  secondaire. 

Arslan  a  observé,  près  de  Padoue,  une  épidémie  d'anémie  pernicieuse 
(21  enfants),  causée  par  l'ankylostome  duodénal  ;  ayant  extrait  une  toxine 
de  l'urine  des  malades,  il  l'a  inoculée  avec  succès  à  des  lapins  (diminution  de 
l'hémoglobine  et  des  globules  rouges).  Avec  des  urines  d'enfants  indemnes  ou 
guéris,  il  n'a  observé  rien  de  semblable. 

Anatomie  pathologique.  —  On  a  trouvé  l'engorgement  de  la  rate  et  des 
ganglions  méscntériques  ;  les  hémorragies  et  les  infarctus  sont  plus  rares. 
La  moelle  osseuse  est  gélatiniforme  ou  rouge  et  embryonnaire,  avec  globules 
rouges  nucléés  et  cellules  à  noyaux.  L'estomac  et  l'intestin  offrent  de  l'atro- 
phie glandulaire  avec  ou  sans  cirrhose  interstitielle,  sufïusions  hémorra- 
giques ou  œdémateuses.  Le  sang  est  aqueux,  jaunâtre  ;  tous  les  organes  sont 
pâles,  semés  parfois  d'hémorragies  punctiformes.  Cœur  petit  et  vide,  dégé- 
nérescence graisseuse  du  myocarde,  du  foie,  du  rein,  du  pancréas,  des  nerfs 
et  muscles  de  l'intestin. 

Symptômes.  —  Début  lent  et  insidieux  par  fatigue,  dyspnée,  palpitations, 
l'anémie,  troubles  digestifs.  Quand  la  maladie  est  confirrnée,  on  note 
une  pâleur  excessive  de  la  peau  et  des  muqueuses,  de  l'œdème    malléolaire. 

L'enfant  ne  peut  marcher  sans  être  essoufflé,  avec  menace  de  lipothymie 
et  de  syncope.  Souffle  vasculaire  au  cou,  frémissement  jugulaire.  Puis 
viennent  les  hémorragies  :  purpura,  tache?  sanguines  de  la  peau  et  des 
muqueuses,  épistaxis,  hématémèse,  melaena,  hématurie.  Le  moindre  choc 
provoque  des  ecchymoses  étendues.  Il  existe  parfois  des  hémorragies  réti- 
niennes. On  note  l'anorexie,  les  nausées  et  vomissements,  la  diarrhée.  Pas 
d'hypertrophie  du  foie,  de  la  rate,  des  ganglions.  Parmi  les  symptômes  ner- 
veux, signalons  la  céphalée,  l'abattement,  l'insomnie  avec  agitation,  les 
bourdonnements,  vertiges,  parfois  les  convulsions. 

Urine  non  albumineuse,  mais  de  densité  faible,  contenant  un  excès  d'acide 
urique,  de  l'urobiline.  Fièvre  inconstante,  pouvant  être  élevée  à  la  fin  (40°). 
Le  sang  a  une  couleur  ambrée,  sa  densité  tombe  à  1.036  ou  1.037  :  l'hémoglo- 
bine ne  représente  que  40,  25,  10  et  même  4  p.  100  de  la  normale  ;  le  chifïre 
des  hématies  baisse  à  2  millions,  à  1  million,  à  500.000  ;  Hayem  l'a  vu  des- 
cendre à  300.000  et  Quincke  à  143.000.  D'Espine,  chez  un  prématuré,  a 
compté  658.875  érythrocytes  {Bev.  Méd.  de  la  Suisse  Rom.  20  août  1918).  Les 
grands  globules  rouges  (8  à  9  [x)  sont  très  nombreux,  quelques-uns  sont 
gigantesques  (9  à  10  [x)  ;  ils  sont  déformés,  ratatinés,  piriformes,  et,  comme 
ils  sont  peu  nombreux,  chacun  d'eux  contient  autant  ou  plus  de  matière 
colorante  que  normalement  ;   hématoblastes  rares,  leucocytes  moins  nom- 
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breux  d'une  façon  absolue,  abondants  relativement  aux  globules  rouges. 

La  maladie  a  une  marche  progressive  ;  sa  durée  varie  entre  six  semaines  et 
huit  mois  ;  rémissions  temporaires,  mort  fatale  dans  la  forme  primitive. 
Dans  la  forme  secondaire,  la  guérison  n'est  pas  rare,  surtout  dans  les  cas  qui 
relèvent  de  parasites  intestinaux.  Le  pronostic  est  alors  favorable  ;  il  l'est 
aussi  dans  l'anémie  oxycarbonée. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  difficile  ;  on  tiendra  compte  de  la  marche 
rapide  et  progressive  des  accidents  ;  on  examinera  les  selles  (ankylostomes, 
bothriocéphales,tricocéphales,  taenias,  lombrics,  oxyures):  on  étudiera  le  sang. 
La  présence  de  nombreuxleucocyi.es  éosinophiles  (5  à  10  p.  100)  fera  penser  à 
l'helminthiase.  On  aura  à  éliminer  la  chlorose,  l'anémie  par  hémorragie,  la  tu- 
berculose,le  cancer.L'anémie  aplasiiqiie,  avec  chute  des  hématies  au-dessous 
du  million,  avec  leucopénie  portant  sur  les  polynucléaires  dérivant  de  la 
moelle  osseuse,  a  été  bien  étudiée  par  J. Porter  Parkinson(Sr/7.  J.ofCh.Dis., 
jan\-.-mar?  1919)  et  par  L.  Weld  Smith  (Amer.  J.  o/Dks.  o/C/k.  mars  1919). 

Traitement.  —  S'il  y  a  helminthiase,  on  donnera  l'extrait  éthéré  de  fou- 
gères mâles  (1/2  gramme  par  année  d'âge)  ou  le  thymol  ;  on  conseillera  le 
séjour  à  la  campagne,  les  toniques  et  reconstituants,  l'hydrothérapie,  les 
inhalations  d'oxygène.  Le  fer,  la  quinine,  l'arsenic,  peuvent  être  essayés 
dans  les  formes  primitives,  de  même  que  la  moelle  osseuse  fraîche  de  veau. 

4°  Anémie  splénique  ou  pseudo-leucémique. 

Cette  forme  est  intermédiaire  entre  l'anémie  avec  mégalosplénie  et  la  leu- 
cémie. Elle  est  caractérisée  par  une  anémie  profonde,  un  gros  foie,  une  grosse 
rate,  avec  présence  dans  le  sang  de  cellules  rouges  et  de  leucocytes  en  assez 
grand  nombre.  C'est  à  von  Jaksch  (1889)  qu'on  en  doit  la  description  sous  le 
nom  de  ansemia  infanhim  pseudo-leucœmica  ;  plus  tard  elle  a  été  étudiée  par 
Luzet  [Thèse  de  Paris,  1891),  Cardaralli,  L.  Somma,  Baginsky,  Hock  et 
Schlesinger,  Banti,  Monti  et  Berggrûn,  Mya,  Fischl,  Audeoud. 

Étiologie.  —  C'est  une  maladie  des  nourrissons  (six  à  vingt  mois),  des 
filles  plus  que  des  garçons,  coïncidant  parfois  avec  le  rachitisme  (Ad.  D'Es- 
pine  et  Jeanneret  ont  rapporté  deux  cas  d'anémie  pseudo-leucémique  chez 
deux  jumeaux  rachitiques  de  treize  mois,  Archives  de  Méd.  des  Enfants, 
novembre  1907),  ou  avec  d'autres  maladies  débilitantes  ou  infectantes 
(abcès  multiples,  tuberculose,  gastro-entérite,  syphilis,  malaria).  Fr.  Fede  et 
plusieurs  auteurs  italiens  en  font  une  maladie  infectieuse.  Ch.  Nicolle  (de 
Tunis),  R.  Jemma  (de  Palerme)  ont  trouvé  dans  la  pulpe  splénique  les  corps 
de  Leishmar,  parasites  du  Kala  Azar  indien.  Il  semble  bien  que  l'anémie 
splénique  infantile  soit  une  entité  morbide,  qu'on  doit  désormais  distinguer 
des  autres  splénomégalies  observées  dans  le  rachitisme,  la  tuberculose,  la 
syphilis.  Pour  le  D^"  Garmelo  Ciaccio  {Arch.de  Méd.  des  Enfants,  octobre  1905). 
l'anémie  splénique  s'expliquerait  par  la  diminution  de  résistance  des  héma- 
ties et  leur  destruction  dans  la  rate. 

Ânatomie  pathologique.  —  Rate  énorme,  dure,  souvent  périsplénite  ;  au 
microscope,  tantôt  on  ne  trouve  que  de   l'hj'pertrophie  simple,  tantôt  on 
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rencontre  de  petits  lymphomes  autour  des  capillaires  ou  au  niveau  des  folli- 
cules de  Malpighi.  Foio  moins  développé  que  la  rate  et  moins  altéré.  Moelle 
osseuse  rouge,  contenant  beaucoup  de  cellules  rouges  et  de  grandes  cellules 
à  noyau  polymorphe.  Ganglions  normaux  en  général,  parfois  hypertrophiés 
quand  la  maladie  se  tran  forme  en  leucéme. 

Nous  avons  indiqué  plus  liaut  les  caractères  du  sang  (leucocytes  nom- 
breux, sans  l'être  autant  que  dans  la  leucémie,  nombreuses  cellules  rouges). 
Symptômes.  —  Le  début  est  souvent  marqué  par  des  troubles  digestifs 
et  par  une  anémie  qui  va  s'accentuant  de  jour  en  jour.  L'enfant  est  pt  le, 
cireux,  triste,  apalhi;ue,  incapal  le  de  mouvement.  La  peau  est  décolorée,  les 
lèvres  sont  blêmes  ainsi  que  les  conjonctives  ;  parfois  il  y  a  un  peu  d'oedème  aux 
jambes.  Ventre  gros,  sillonné  de  veines,  sans  ascite  ;  rate  descendant  jusqu'à 
l'ombilic,  jusqu'au  bassin,  se  laissant  palper  facilement.  Foie  dépassant  les 
côtes  de  deux  à  trois  travers  de  doigt  ;  pas  d'hypertrophie  ganglionnaire 
notable.  Urine  normale  ;  parfois  urobiline  et  traces  d'albumine.  Fièvre 
inconstante,  parfois  intermittente  ou  rémittente,  irrégulière. 

Le  sang  a  une  densité  faible  (1.040  à  L035)  ;  les  globules  rouges  tombent  à 
2  millions,  parfois  à  800.000  ;  leur  forme  est  variée  (poïkilocytose)  ;  l'hémo- 
globine n'est  plus  que  les  50  ou  25  p.  100  de  la  normale,  hématoblastes  rares. 
Ce  qui  est  notable,  c'est  la  présence  de  cellules  rouges  à  un  ou  plusieurs 
noyaux  ;  les  leucocytes  sont  augmentés  de  nombre,  d'autant  plus  que  la 
maladie  se  rapproche  davantage  de  la  leucémie. 

La  maladie  a  une  marche  lente  et  une  durée  assez  longue  (six  mois,  un  an)  ; 
elle  peut  guérir,  quelquefois  elle  se  transforme  en  leucémie  ;  on  voit  la  rate 
augmenter,  les  ganglions  se  prendre,  l'œdème  cachectique  apparaître,  la 
peau  se  couvrir  de  pétéchies,  la  pituitaire  saigner.  Le  pronostic  est  donc  très 
variable,  et  l'on  doit  toujours  craindre  la  transformation  en  leucémie. 

Diagnostic.  —  Une  anémie  profonde  accompagnée  de  mégalosplénie,  de 
leucocytose,  de  cellidcs  à  noyau,  sera,  par  ces  caractères,  distinguée  des  autres 
maladies  du  sang.  Il  faudra  faire  la  ponction  de  la  rate  et  rechercher  les  cor- 
puscules de  Leishman  dans  le  suc  splénique. 

Dans  V  anémie  simple  avec  négalosplénie,  l'état  est  moins  grave,  les  leucocytes, 
les  cellules  rouges  sont  rares  dans  le  sang,  le  para'^ite  de  Leishman  manquo. 

La  syphilis  présente  d'autres  caractères  extérieurs,  mais  son  action  peut 
être  incriminée  dans  quelques  cas. 

Le  rachitisme  accompagne  très  fréquemment  l'anémie  pseudo-leucémique  ; 
s'il  existe  seul,  il  ne  se  compliquera  pas  de  splénomégalie  notable,  et  le  sang 
n'offrira  pas  de  globules  à  noyau. 

Uadénie  est  caractérisée  par  les  tuméfactions  ganglionnaires. 

La  cachexie  paludéenne  sera  reconnue  aux  antécédents  de  l'enfant,  à  la 
présence  des  hématozoaires  dans  le  sang  et  à  l'action  de  la  quinine. 

La  rate  amyloïde  n'est  pas  isolée  ;  elle  accompagne  l'hypertrophie  hépa- 
tique et  se  rencontre  dans  les  maladies  suppurât ives  anciennes. 

La  tuberculose  des  nourrissons  peut  entraîner  une  anémie  grave  avec 
hypertrophie  splénique  et  hépatique  ;  on  fera  l'examen  du  sang. 

La  leucémie  compte  parmi  ses  signes  distinclifs  une  leucocytose  très  accu- 
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sée  et  un  semi.j  de  lymphomes  dans  les  organes  hématopoiétiques  (foie,  rate, 
ganglions).  Mais  il  y  a  des  formes  de  passage. 

Traitement.  —  Bonne  hygiène  alimentaire,  cure  antirachitique,  arsenic, 
fer,  quinine,  et  surtout  moelle  osseuse  (Combe)  :  deux  enfants  traités  par  la 
moelle  de  veau  ont  guéri,  alors  que  six  autres,  soumis  à  d'autres  traitements, 
avaient  succombé. 

5°  Pseudo-leucémie  (maladie  de  Hodgl<in). 

Cette  maladie  répond  à  ce  que  Trousseau  désignait  sous  le  nom  d'adénie  ; 
Hodgkin  ayant  décrit  en  1832  une  hj-pertrophie  ganglionnaire  généralisée 
avec  mégalosplénie,  Wilks  crut  devoir  associer  le  nom  de  cet  auteur  à  la 
définition  de  la  pseudo-leucémie. 

Étiologie.  —  La  maladie  est  plus  rare  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  et  sa 
cause  intime  est  inconnue.  Trousseau  a  incriminé  les  lésions  cutanées  et 
muqueuses.  J'ai  observé  un  cas  typique  (chez  une  fillette  de  quatre  ans) 
développé  à  la  suite  d'une  pneumonie  grave.  Le  début  s'était  fait,  suivant 
l'usage,  par  les  ganglions  cervicaux,  qui  étaient  énormes.  Les  bactériolo- 
gistes ont  trouvé  dans  le  sang  des  cocci  et  des  bacilles  mal  déterminés. 

Anatomie  pathologique.  —  La  lésion  des  ganglions  est  constante  ;  elle  peut 
être  partielle,  ne  frappant  qu'un  groupe,  qu'une  région,  ou  générale  et  éten- 
due à  tous  les  ganglions  accessibles  à  l'exploration.  Le  volume  des  ganglions 
malades  est  parfois  énorme.  Au  microscope,  on  trouve  l'épaississement  du 
réseau  conjonctif,  la  multiplication  des  cellules  lymphoïdes,  l'augmentation 
des  noyaux.  Le  foie  est  souvent  volumineux.  La  rate  n'est  pas  forcément 
hypertrophiée  ;  elle  présente  à  la  coupe  de  petits  l;^'mphomes.  Dans  l'intestin, 
on  trouve  les  follicules  clos  et  les  plaques  de  Peyer  augmentés  de  volume. 

Les  lymphomes  peuvent  se  montrer  dans  des  organes  non  lymphoïdes  : 
foie,  rein,  poumons,  muscles,  peau,  centres  nerveux. 

Symptômes.  —  Au  début,  on  note  l'engorgement  des  ganglions  sous- 
maxillaires  ou  cervicaux  ;  on  sent  d'abord  de  petites  masses  dures,  rondes, 
mobiles  ;  puis  ces  masses  s'accroissent  et  deviennent  plus  molles  et  plus 
fixes.  Au  bout  de  quelque  temps,  les  ganglions  de  l'aisselle,  de  l'aine,  se 
prennent  à  leur  tour.  Ces  hypertrophies  ganglionnaires  gênent  les  mouve- 
ments de  la  tête  et  des  membres,  troublent  la  circulation  (œdème,  veinosi- 
tés),  compriment  les  nerfs  (névralgies).  Après  l'hj'pertrophie  des  ganglions 
superficiels  vient  celle  des  ganglions  profonds  (ventre,  thorax).  Il  peut  en 
résulter  de  l'ascite,  de  la  dyspnée,  de  la  toux,  de  la  cyanose. 

Plus  tard  la  santé  générale  est  atteinte,  et  l'on  voit  apparaître  l'anorexie, 
la  diarrhée,  la  dyspepsie,  l'amaigrissement,  le  purpura,  les  hémorragies 
multiples,  l'albuminurie,  la  fièvre  rémittente  ou  intermittente.  La  mort 
peut  être  le  résultat  de  la  cachexie  ou  d'une  complication.  L'examen  du  sang 
ne  fournit  pas  de  renseignements  positifs  :  au  début,  rien  d'anormal  ;  à  la  fin, 
anémie  en  rapport  avec  la  cachexie, sans  leucocytose,  ce  qui  permet  de  dis- 
tinguer facilement  la  pseudo-leucémie  de  la  leucémie. 

La  marche  est  variable  ;  l'accroissement  des  premiers  ganglions  peut  être 
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lent  ;  mais,  quand  l'envahissement  est  général,  les  accidents  se  précipitent  et 
la  mort  survient  en  quelques  mois,  en  un  an,  en  deux  ans.  La  guérison  est 
rare.  Le  début  de  l'adénie  se  fait  par  les  ganglions  cervicaux  le  plus  souvent  ; 
mais  exceptionnellement  il  peut  se  faire  par  les  ganglions  viscéraux  (mé- 
sentère, médiastin). 

Diagnostic.  —  La  présence  de  ganglions  nombreux  et  notablement  hyper- 
trophiés est  caractéristique  ;  sans  doute  la  scrofulo-tuberculose  donne  des 
adénopathies  cervicales  considérables  ;  mais  il  est  rare  qu'elle  atteigne  les 
régions  axillaires  et  surtout  inguinales  ;  de  plus,  elle  détermine  habituelle- 
ment la  suppuration.  La  fièvre  ganglionnaire,  sorte  d'adénie  infectieuse 
aiguë,  est  limitée  aux  ganglions  angulo-maxillaires  et  répond  à  une  infection 
naso-pharyngée  le  plus  souvent  ;  elle  est  bénigne.  La  leucémie  entraîne  des 
modifications  profondes  du  sang,  qui  manquent  dans  l'adénie.  Quand  l'adé- 
nie est  limitée  aux  ganglions  profonds,  son  diagnostic  est  très  difficile. 

Traitement. —  L'arsenic  (liqueur  de  Fowler),par  la  bouche  ou  en  injections 
sous-cutanées  et  interstitielles, a  été  souvent  employé.  La  médication  iodo- 
chlorurée  vient  ensuite  (Salins,  Salies,  Saxon).  A  conseiller  encore  l'huile  de 
foie  de  morue,  l'iodure  de  fer,  les  inhalations  d'oxygène,  la  radiothérapie. 

6°  Leucémie. 

C'est  à  Virchow  qu'on  doit  la  première  description  de  la  leucémie  (1845) 
chez  les  adultes  ;  plus  tard  elle  a  été  observée  chez  les  enfants  de  tout  âge, 
chez  les  nourrissons  comme  dans  la  seconde  enfance  (plus  de  60  observa- 
tions :  Bonnet,  Thèse  de  Paris,  1895).  Cette  maladie  se  traduit  par  une  aug- 
mentation des  globules  blancs  du  sang,  d'où  le  nom  de  sangf  6/a/îc  (leucémie). 

Étiologie.  —  La  maladie  peut  être  congénitale,  et  Saenger  a  vu  une  femme 
accoucher  d'un  leucémique,  quoiqu'elle  fût  indemne  ;  inversement  on  voit 
des  femmes  leucémiques  mettre  au  monde  des  enfants  sains  ;  la  maladie 
n'est  pas  héréditaire  dans  la  majorité  des  cas.  Cependant  Cazati  a  vu  une 
fille  de  dix  ans  dont  le  père  et  la  grand'mère  étaient  leucémiques.  Sur 
71  enfants  dont  l'âge  était  indiqué,  Audeoud  en  trouve  13  dans  la  première 
année,  16  de  un  à  quatre  ans,  18  de  quatre  à  neuf  ans,  24  de  neuf  à  quinze  ans. 
Il  y  a  plus  de  garçons  que  de  filles.  J.-H.  Mason  Knox  (-4m.  J.  of  Dis.  of  Ch., 
juin  1916)  rapporte  un  cas  de  leucémie  myéloïde  aiguë  rapide  (mort  en  con- 
vulsions après  3  semaines),  chez  une  fillette  de  9  mois.  Il  a  trouvé  200.000 
myélocytes  par  millimètre  cube.  Chez  un  .Japonais  de  11  mois,  (FI.  M.  Hols- 
claw.  Arch.  of  Ped.,  mars  1918)  atteint  de  leucémie  lymphatique  aiguë  avec 
fièvre  (38°  à  41°),  la  mort  est  survenue  en  19  jours. 

On  a  voulu  faire  jouer  un  rôle  à  la  misère,  à  la  mauvaise  hygiène,  aux  mala- 
dies débilitantes  telles  que  le  rachitisme,  la  syphilis,  aux  traumatismes. 
l'anémie  splénique,  la  pseudo-leucémie,  l'anémie  pernicieuse  peuvent 
aboutir  à  la  leucémie.  Différents  microbes  ont  été  trouvés  dans  le  sang  des 
leucémiques,  mais  les  inoculations  aux  animaux  sont  restées  négatives. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  fondamentales  de  la  leucémie 
portent  sur  la  rate,  la  moelle  des  os,  les  ganglions,  et  l'on  distingue  des 
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formes  splénique,  médullaire,  lymphatique.  La  rate  est  hypertrophiée 
presque  toujours  ;  elle  peut  devenir  colossale  ;  elle  contient  des  lymphomes, 
son  réticulum  est  accru,  ses  follicules  sont  hyperplasiés,  sa  capsule  peut 
s'épaissir  et  s'unir  par  des  adhérences  au  péritoine  et  au  diaphragme.  Les 
ganglions  sont  gorgés  de  cellules  lymphoïdes  ;  les  follicules  clos  de  l'intestin, 
le  thymus,  les  amygdales,  les  follicules  de  la  langue,  les  plaques  de  Peyer 
s'hypertrophient  par  le  même  mécanisme  ;  mêmes  lésions  du  côté  de  la 
moelle,  qui  devient  jaune  et  puriforme.  Le  foie  est  moins  souvent  hypertro- 
phié que  la  rate  ;  il  peut  être  énorme  et  atteint  de  périhépatite  ;  il  présente 
de  l'infiltration  IjTnphoïde  diffuse  et  en  foyers.  Les  lymphomes  peuvent 
d'ailleurs  se  rencontrer  dans  tous  les  organes.  On  a  décrit  une  rétinite  leucé- 
mique, des  hémorragies  et  des  exsudats  dans  l'oreille  moyenne  et  interne. 

Chez  une  fillette  de  cinq  ans,  morte  de  leucémie  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades,  Moizard  et  Ulmann  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1900,  p.  705),  ont 
trouvé  un  thymus  colossal  du  poids  de  111  grammes,  qui  avait  causé  l'a:- 
phyxie.  Ce  thymus  avait  la  structure  d'un  ganglion  lymphatique.  Chez  un 
enfant  de  huit  mois  (Hochsinger  et  Schiff),  la  peau  présentait  de  petites 
nodosités  aplaties,  fermes  ;  les  ganglions,  le  foie,  la  rate,  étaient  hypertro- 
phiés ;  les  globules  blancs  étaient  en  nombre  considérable.  Après  la  mort,  à 
18  mois,  on  vit  que  les  nodosités  cutanées  étaient  des  lymphomes. 

Symptômes.  —  ^lême  évolution,  mais  plus  rapide  que  chez  l'adulte.  Au 
début,  l'enfant  est  pâle,  faible,  dyspeptique  ;  il  présente  de  la  diarrhée, 
maigrit,  dépérit.  Puis  il  saigne  du  nez,  a  des  hématémèses,  du  melœna.  On 
constate  l'hypertrophie  de  la  rate  et  des  ganglions.  Cette  hypertrophie  peut 
d'ailleurs  manquer.  L'enfant  a  de  la  dyspnée  au  moindre  effort,  il  perd 
l'appétit,  il  se  cachectise  rapidement.  La  rate  augmentant  de  volume,  le 
ventre  est  tendu  et  douloureux  ;  l'hypocondre  gauche  est  soulevé  par  la  tumé- 
faction splénique,  qui  descend  parfois  jusque  dans  le  bassin.  La  tuméfaction 
du  foie  est  plus  tardive.  Le  cœur  est  gêné,  présente  des  souffles  ou  un  bruit  de 
galop  à  l'auscultation.  La  peau  est  pâle,  cireuse,  les  muqueuses  sont  déco- 
lorées ;  la  langue,  exsangue  et  blanche,  a  l'air  d'une  langue  de  veau  qu'on 
aurait  lavée.  Viennent  enfin  les  hydropisies,  l'ascite,  l'œdème  des  jambes, 
l'hydrothorax,  l'œdème  pulmonaire.  A  l'anorexie  du  début  succèdent  les 
nausées,  les  vomissements,  les  hémorragies  et  l'état  scorbutique  des  gen- 
cives. Voix  faible  et  rauque,  aphonie  parfois.  Abattement,  céphalalgie, 
troubles  de  la  vue,  de  l'ouïe. 

Du  côté  de  la  peau,  prurigo,  purpura  et  ecchymoses,  éruptions  eczéma- 
teuses et  pemphigoïdes.  A  la  fin,  accès  de  fièvre,  prostration,  délire,  coma, 
hémorragies  multiples  :  épistaxis,  entérorragie,  stomatorragie,  hématurie, 
hémorragie  cérébrale.  La  moindre  piqûre,  la  moindre  plaie  peut  donner  lieu 
à  un  saignement  abondant.  Un  petit  garçon  (Westphal), auquel  on  avait  fait 
une  ponction  de  la  rate  pour  l'examen  bactériologique,  succomba  à  une 
hémorragie  abdominale.  La  mort  survient  dans  le  marasme  ou  à  la  suite 
d'une  complication. 

Le  sang  prend  une  teinte  lie  de  vin  ou  brique  ;  il  est  opalin,  laiteux  sous 
une  faible  épaisseur  ;  sa  densité  n'excède  pas  1.035,  1.040  ;  il  est  visqueux' 
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poisseux,  aqueux,  peu  coagulable,  de  réaction  acide  ;  l'hémoglobine  descend 
à  40  et  20  p.  100  de  la  normale.  Le  rapport  des  leucocytes  aux  hématies 
s'abaisse  à  1  p.  20,  1  p.  5,  1  p.  3,  1  p.  1.  A  la  fin,  les  globules  blancs  peuvent 
l'emporter  sur  les  rouges.  On  rencontre  toutes  les  dimensions  de  leucocytes, 
depuis  ceux  de  6  a  jusqu'à  ceux  de  15  à  20  a  de  diamètre  ;  il  y  en  a  beaucoup 
de  granuleux.  Les  hématies  diminuent  ;  on  n'en  trouve  plus  que  2  millions, 
1  million  et  moins  encore  par  millimètre  cube.  Au  point  de  vue  hématolo- 
giquo,  on  doit  distinguer  deux  formes  principales  de  leucémie  :  la  leucémie 
lymphaliqiie,  la  plus  commune  chez  l'enfant,  et  la  leucémie  mijélogène. 

Dans  la  leucémie  lymphatique,  il  y  a  hyperplasie  du  tissu  lymphoïde,  for- 
mation de  lymphomes  dans  les  viscères  en  même  temps  qu'augmentation 
des  lymphocytes  qui  circulent  dans  le  sang.  Tantôt  cette  leucémie  lympha- 
tique procède  avec  acuité,  tantôt  elle  suit  une  marche  chronique.  Depuis 
quelques  années,  les  observations  de  leucémie  lymphatique  aiguë  se  multi- 
plient chez  les  enfants,  sans  doute  parce  qu'on  sait  reconnaître  cette  forme 
mieux  qu'autrefois.  Une  série  de  cas  ont  été  publiés  dans  le  Brilish  med, 
Journ.  (1905)  par  McWeency,  Farnan,  IMcGrae,  Donnan.  Tous  les  ganglions 
sont  gros,  la  rate  est  moins  constamment  hypertrophiée.  L'examen  du  sang 
montre  une  hypoglobulie  notable  (les  hématies  peuvent  tomber  à  2  et 
même  à  1  million)  ;  parmi  les  leucocytes,  on  trouve  10  à  15  p.  100 de  poly- 
nucléaires, un  nombre  infime  de  myélocytes,  avec  85  à  90  p.  100  de  lym- 
phocytes volumineux.  Dans  la  forme  chronique,  les  lymphocytes  sont 
encore  plus  nombreux. 

La  leucémie  myélogène,  individualisée  par  Ehrlich,  se  traduit  par  une 
splénomégalie  énorme,  sans  adénopathies  notables,  et  par  la  présence  dans 
le  sang  d'hématies  nucléées  et  de  myélocytes.  La  rate  devient  colossale,  des- 
cendant jusqu'au  pubis.  Le  foie,  toujours  gros,  est  beaucoup  moins  déve- 
loppé. A  l'txamen  du  sang,  on  trouve  le  chifïre  des  hématies  très  bas 
(1.000.000,  800.000),  l'hémoglobine  au-dessous  de  50  p.  100;  les  globules 
rouges  à  noyaux  {normoblasies  ou  mégaloblasles)  sont  assez  nombreux.  Le 
sang,  en  dilution  aqueuse,  est  pâle  et  opalescent  ;  son  sérum  renferme  de  la 
xanthine,  de  la  tyrosine  et  des  cristaux  de  Gharcot- Robin.  Les  globules 
blancs  sont  en  nombre  considérable  (1  p.  10,  1  p.  5).  La  proportion  des  lym- 
phocytes et  des  polynucléaires  est  inférieure  à  la  normale  ;  celle  des  éosino- 
philes  est  accrue  (5  à  6  p.  100),  de  même  celle  des  mastzellen,  et  surtout  des 
myélocytes  :  mononucléaires  semés  de  granulations,  qui  habituellement  ne  se 
trouvent  que  dans  la  moelle  osseuse.  Parmi  ces  myélocytes,  les  uns  sont 
éosinophiles,  les  autres  neutrophiles. 

Les  complications  qui  peuvent  précipiter  le  dénouement  de  la  leucémie 
sont  :  les  épanchements  pleuraux,  péricardiques,  péritonéaux,  méningés, 
les  hémorragies,  la  tuberculose,  la  dégénérescence  amyloïde. 

Il  y  a  parfois  des-rémissions  ;  la  guérison  est  exceptionnelle. 

La  durée  peut  être  longue  (un,  deux,  trois  ans),  ou  courte  (trois  à  sixmoit)  ; 
celle-ci  s'observe  surtout  dans  la  première  enfance.  Ebstein  signale  des 
formes  aiguës  évoluant  en  quelques  semaines.  Guttmann  a  vu  un  garçon  de 
dix  ans  mourir  en  neuf  jours  avec  1  globule  blanc  pour  14  hématies. 
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Le  pronostic  est  donc  extrêmement  défavorable. 

L.  Babonneix  et  L.  Tixicr  {Archives  de  Médecine  des  Enfants,  iQ^i.  1909) 
ont  étudié  la  leucémie  chez  le  nourrisson.  Dans  leur  mémoire  très  documenté 
se  trouvent  établies  les  divisions  suivantes  :  leucémie  congénitale  (4  cas), 
leucémie  lymphatique  (13  cas),  leucémie  mijéloïde  (8  cas),  leucémie  atypique 
(3  cas).  En  dehors  des  cas  rares  de  leucémie  congénitale  (non  héréditaire 
d'ailleurs),  les  âges  de  début  ont  été  les  suivants  :  trois  semaines, six  semaines, 
deux  mois,  trois  mois,  quatre  mois,  sept  mois,  huit  mois,  onze  mois,  douze, 
treize,  quatorze,  quinze,  seize,  dix-huit  mois,  deux  ans  ;  grande  fréquence  de 
un  à  deux  ans  (13  cas  sur  21)  ;  11  garçons  pour  4  filles  ;  enfants  plus  rarement 
au  biberon  qu'au  sein,  parfois  athrepsiques  ou  rachitiques.  Début  lent, 
marche  progressive,  anémie  d'abord,  puis  hémorragies  multiples,  purpura, 
stomatorragie,  gros  foie,  grosse  rate  (hypertrophie  spléno-hépatique).  INIort 
rapide.  On  trouve  de  petits  lymphomes  dans  la  plupart  des  viscères.  On_ 
peut  distinguer  des  formes  aiguës,  subaiguës,  chroniques. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  repose  sur  l'examen  du  sang  ;  la  leucocytose 
simple  des  diverses  maladies  de  l'enfance  n'est  jamais  si  accusée  ni  si  durable 
que  dans  la  leucémie.  Les  anémies  spléniques  et  pseudo-leucémiques  n'en- 
traînent pas  de  leucocytose  notable.  Mais  il  y  a  des  faits  de  passage  que 
l'examen  attentif  du  sang  permettra  de  classer. 

Traitement.  —  Bonne  hygiène  alimentaire  :  lait,  oeufs,  viande,  huile  de  foie 
de  morue,  grand  air,  soleil,  séjour  à  la  mer  ou  à  la  campagne,  fer,  quinine, 
arsenic,  eaux  de  la  Bourboule,  inhalations  d'oxygène,  injections  de  sérum. 
artificiel,  iode  et  iodures. 

L'intervention  chirurgicale  n'a  donné  que  des  mécomptes.  L'organothé- 
rapie  (moelle  fraîche  de  veau,  suc  splénique)  mérite  plus  de  confiance. 
Récemment,  la  radiothérapie,  en  amenant  une  diminution  des  leucocytes  et 
une  augmentation  des  hématies,  a  donné  des  résultats  remarquables  (Béclère, 
Soc.  Méd.  des  Hop.,  9  juin  1905).  Le  D^"  Hermann  Flesch  [Jahrb.  f.  Kind.^ 
1905)  a  rapporté  un  cas  de  guérison  chez  un  garçon  de  treize  ans  atteint  de 
leucémie  myélogène.  Après  un  certain  nombre  de  séances,  la  rate  avait 
beaucoup  diminué  de  volume,  et  le  chiffre  des  hématies  s'était  élevé  de  plus 
de  1.200.000.  On  a  pu  croire  que  dans  toutes  les  formes  de  lymphadénie, 
la  radiothérapie  était  le  traitement  de  choix.  La  guérison  n'est  malheureu- 
sement que  transitoire  dans  la  généralité  des  cas. 


2.    —    MALADIES    DE    CROISSANCE 


La  croissance,  lorsqu'elle  est  rapide,  exagérée,  est  une  cause  d'afïaiblisse- 
ment  qui  se  traduit  par  des  troubles  morbides  variés.  Elle  est  surtout 
fâcheuse  quand  elle  ajoute  ses  efïcts  à  ceux  d'une  mauvaise  hygiène  phy- 
sique et  morale  (alimentation  insuffisante,  sédentarité,  surmenage  scolaire). 

Étiologie.  —  Les  poussées  de  croissance  se  renconlrent  surtout  dans  la 
seconde  enfance,  entre  douze  et  quinze  ans.  Au  premier  rang  des  influences 
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pathogéniques  qui  régissent  la  pathologie  de  la  croissance,  il  faut  placer 
l'hvgiène  physique  et  cérébrale.  La  vie  au  grand  air,  ù  la  campagne,  sans 
claustration  et  sans  contrainte,  est  le  meilleur  préservatif  ;  le  séjour  dans  les 
grandes  villes,  l'air  confiné,  les  privations,  prédisposent,  au  contraire,  aux 
anomalies  de  la  croissance.  C'est  surtout  dans  les  collèges  qu'on  voit  sévir  les 
maladies  de  croissance  :  une  règle  uniforme  pour  tous  les  enfants,  une  ration 
d'entretien  insuffisante  pour  ceux  qui  grandissent  vite,  des  travaux  intellec- 
tuels excessifs,  l'absence  d'exercices  physiques,  tout  concourt  à  troubler  le 
développement  des  enfants  et  à  créer  l'opportunité  morbide.  En  dehors  de 
cesinfluences  hygiéniques, il  faut  faire  la  part  des  influences  accidentelles  et 
morbides,  qui  produisent  l'allongement  rapide  et  exagéré  du  squelette. 

Toute  maladie  aiguë  ou  chronique,  fébrile  ou  apyrétique,  qui  condamne 
pendant  longtemps  au  repos  horizontal  un  enfant  dont  la  croissance  n'est  pas 
terminée,  a  pour  effet  habituel  un  allongement  très  remarquable  de  la  taille. 
L'enfant  qui  présentait,  chaque  année,  un  accroissement  moyen  de  5  à  6  cen- 
timètres, le  dépassera  souvent  en  quelques  semaines, sous  l'influence  d'une 
fièvre  typhoïde  par  exemple.  L'allongement  des  os  longs  est  si  rapide  en 
pareil  cas  qu'il  ne  peut  être  suivi  par  le  développement  de  la  peau  et  qu'il 
en  résulte  des  éraillures,  des  vergeiures,  dont  le  siège  répond  aux  épiphyses 
fémoro-tibiales.  Les  ver  gelures  de  croissance  dont  le  siège  habituel  est  au 
niveau  des  cuisses  et  des  jambes,  près  des  épiphyses  qui  s'accroissent  le 
plus  vite,  peuvent  s'étendre  à  d'autres  parties  du  corps.  Chez  un  garçon  de 
quinze  ans,  que  j'ai  vu  avec  le  D^  Moundlic,  pour  une  lésion  pulmonaire 
étendue  du  côté  droit  (broncho-pneumonie  chronique  avec  dilatation  des 
bronches),  sous  l'influence  du  repos  prolongé  au  lit,  la  croissance  avait  été 
excessive  et  des  vergetures  se  voyaient  aux  cuisses  et  aux  jambes,  près  du 
genou.  Mais  il  en  existait  d'autres  sur  le  côté  droit  du  thorax  qui,  par  suite 
d'une  ampliation  compensatrice  de  la  rétraction  de  son  congénère, avait  fait 
craquer  la  peau  parallèlement  aux  côtés  en  10  ou  12  points.  Chez  une 
fillette  du  même  âge,  les  vergetures  ont  reconnu  une  autre  cause  :  l'augmen- 
tation rapide  du  poids,  la  distension  de  la  peau  par  la  surcharge  graisseuse. 

On  explique  la  poussée  de  croissance  de  la  fièvre  typhoïde  par  la  position 
horizontale  prolongée,  qui  a  pour  effet  d'annuler  la  pression  réciproque  des 
os,  et  par  la  congestion  irritative  de  la  moelle  osseuse,  que  la  fièvre  typhoïde 
produit  généralement. 

Telles  sont  les  causes  principales  des  poussées  de  croissance  ;  je  vais  main- 
tenant étudier  les  conséquences  morbides  de  ces  poussées. 

Symptômes.  —  L'enfant  sort  affaibli  et  vulnérable  d'une  poussée  de 
croissance,  même  quand  il  la  subit  en  pleine  santé  et  dans  les  meilleures  con- 
ditions hygiéniques.  Cet  allongement  excessif  du  squelette  ne  va  pas  sans  un 
amaigrissement  profond,  avec  pâleur,  anémie,  lassitude. 

La  nutrition  tout  entière  est  troublée  d'une  façon  passagère  ou  durable,  et 
le  terrain  est  tout  préparé  pour  les  germes  infectieux,  qui  menacent  le  jeune 
citadin.  Au  nombre  de  ces  maladies  infectieuses  appelées  par  la  dyscrasie  de 
croissance,  il  faut  citer  la  tuberculose  pulmonaire,  la  fièvre  typhoïde,  l'os- 
téomyélite aiguë.  On  devra  toujours  songer  à  ces  maladies  qui  sévissent  si 
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cruellement  sur  les  adolescents  des  grandes  villes,  et  demander  que  l'enfant 
soit  soustrait  aux  dangers  de  la  contagion  et  fortifié  par  l'hygiène  contre 
leurs  atteintes. 

A  côté  de  ces  infections  auxquelles  prédispose  la  vulnérabilité  résultant 
de  la  croissance,  il  existe  quelques  états  morbides  qui  dérivent  plus  directe- 
ment de  ce  travail  physiologique.  Je  vais  passer  en  revue  les  manifestations 
qui  surgissent  du  côté  des  os,  de  l'appareil  circulatoire,  du  système  nerveux.' 
7"^  Maladies  osseuses.  —  L'accroissement  en  longueur  des  os  a  pour  siège 
les  épiphyses  ;  c'est  à  ce  niveau  ou  dans  leur  voisinage  qu'on  trouvera  habi- 
tuellement les  traces  de  la  croissance  exagérée.  On  note  l'existence  de  dou- 
leurs sourdes,  profondes,  péri-articulaires,  ou  diaphysaires,  sans  aucune 
tuméfaction  appréciable.  La  marche,  la  pression,  la  fatigue,  réveillent  ces 
ostéalgies,  dont  le  siège  est  quelquefois  difficile  à  préciser.  Bouilly  {Rev.  de 
Méd.  et  de  Chir.,  1879)  a  bien  étudié  ces  points  douloureux  épiphysaires  et 
les  accès  de  fièvre  qui  accompagnent  les  secousses  de  croissance  ;  ces  symp- 
tômes constituent  pour  lui  une  sorte  d'osléiie  juxta-épiphysaire  très  ctiénuée 
ou  fièvre  de  croissance.  Les  douleurs  sont  souvent  vagues  ;  elles  sont  plus  fré- 
quentes chez  les  filles  que  chez  les  garçons,  et  pourraient  être  considérées  par- 
fois comme  des  manifestations  purement  nerveuses.  Outre  ces  ostéalgies  de  la 
croissance,  il  y  a  de  véritables  ostéites,  les  unes  suppurées,  les  autres  résolu- 
tives. Comme  exemple  de  ces  dernières,  je  citerai  Vostéite  apophysaire  des 
adolescents,  étudiée  par  Lannelongue,  et  dont  j'ai  vu  récemment  un  cas  très 
curieux.  Une  fillette  de  douze  ans,  qui  avait  grandi  beaucoup  en  quelques  mois, 
se  plaignait  de  douleurs  au  niveau  des  apophyses  antéro-supérieures  des 
tibias.  Ces  apophyses,  surtout  la  droite,  étaient  saillantes,  gonflées,  très  dou- 
loureuses à  la  pression.  Je  prescrivis  le  repos,  les  badigeonnages  de  teinture 
d'iode  et  les  bains  salés  ;  au  bout  d'un  mois,  le  gonflement  et  la  douleur 
avaient  disparu.  Si  l'on  néglige  ces  ostéites  en  puissance  ou  ces  congestions 
osseuses,  si  l'enfant  continue  à  marcher,  à  se  fatiguer,  l'inflammation  peut 
aboutir  à  la  suppuration.  C'est  le  trait  d'union  entre  la  simple  douleur 
osseuse  de  croissance  et  l'ostéo-périostite  suppurée,  qui  n'est  pas  très  rare 
chez  les  adolescents  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  variole. 

La  croissance  peut  avoir  son  contre-coup  sur  les  articulations  et  sur  les 
liens  qui  unissent  toutes  les  pièces  du  squelette  :  la  tcrsalgie  des  adolescents 
(Gosselin),  les  arthralgies  de  croissance  que  Brouardel  a  vu  atteindre  l'arti- 
culation tibio-tarsienne  [Acad.de  Méd.,  1887),  les  scolioses  et  autres  déforma- 
tions vertébrales  que  la  croissance,  aidée  par  les  attitudes  vicieuses  de  la 
scolarité,  rend  possibles,  tout  cela  relève  plus  ou  moins  de  la  faiblesse  orga- 
nique (osseuse,  articulaire,  musculaire)  entraînée  par  l'exagération  des  pro- 
cessus de  la  croissance. 

Les  exostoses  de  développement,  que  Broca  et  ses  élèves  [Thèse  de  Soulier, 
Paris,  1864)  ont  si  bien  décrites,  sont  les  manifestations  les  plus  frappantes 
des  anomalies  de  croissance.  On  sait  que  ces  productions  osseuses  se  greffent 
principalement  sur  les  points  où  l'accroissement  du  squelette  est  le  plus 
actif  et  qu'elles  apparaissent  précisément  à  l'âge  du  maximum  d'accroisse- 
ment de  la  taille  (onze  à  vingt  ans).  Ces  exostoses  se  trouvent  surtout  aux 
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oxlrémités  des  os  longs,  et  principalement  aux  exlrémités  par  lesquelles  l'os 
croît  le  plus. 

2"  Maladies  de  l'appareil  circulatoire.  —  Les  troubles  de  nutrition  pro- 
voqués par  le  travail  de  la  croissance  retentissent  aisément  sur  le  cœur. 

L'anémie  est  en  général  très  marquée,  le  faciès  amaigri,  pâle,  les  muqueuses 
sont  décolorées  ;  l'auscultation  des  vaisseaux  du  cou  fait  entendre  un  souffle 
continu  avec  redoublement. 

Les  palpiialions  sont  fréquentes,  surtout  quand  l'enfant  fait  des  efïorts  ; 
s'il  marche  un  peu  vite,  s'il  monte  un  escalier,  il  est  pris  de  dyspnée  avec 
accélération  des  battements  du  cœur,  et  il  refuse  d'aller  plus  loin.  Si  l'on 
voulait  forcer  les  enfants  à  soutenir  des  efforts  dont  ils  sont  incapables,  on 
risquerait  d'aboutir  à  la  dilatation  du  cœur,  au  cœur  for^é  avec  tous  ses  dan- 
gers. L'hyperlrophie  du  cœur,  sans  lésion  valvulaire,  sans  dilatation  des  cavi- 
tés, n'est  pas  une  maladie  de  croissance.  Je  ne  l'ai  pas  observée  chez  les 
enfants  ;  peut-être  existe-t-elle  chez  les  jeunes  soldats,  d'après  les  recherches 
de  G.  Sée.  J'ai  vu  moi-même  un  garçon  de  vingt  et  un  ans,  ajourné  par  le 
conseil  de  revision,  présenter  des  palpitations,  de  la  dyspnée  d'efïort.  Ce 
garçon,  qui  avait  grandi  très  vite,  était  en  même  temps  très  nerveux  et  très 
excitable.  Le  pouls  marquait  120°,  la  pointe  battait  dans  le  cinquième 
espace,  il  n'y  avait  pas  de  souffle.  Le  frère  aîné  du  malade,  ajourné  pour  la 
même  cause,  était  mort  tuberculeux.  Bloch  [Congrès  de  Limoges,  1890)  cite, 
parmi  les  causes  de  l'hypertrophie  cardiaque  de  croissance,  l'hérédité  tuber- 
culeuse, alcoolique,  névropathique  ;  les  malades  sont  des  dégénérés.  Pour 
C.  Paul,  Huchard,  Potain  et  Vaquez  [Semaine  Médicale,  1896), l'hypertrophie 
cardiaque  de  croissance  n'existe  pas. 

Les  troubles  cardiaques  de  la  croissance  m'ont  paru  plus  fréquents  chez 
les  fdles,  et  je  suis  disposé  à  faire  jouer  un  certain  rôle  au  nervosisme. 

J'ai  observé  assez  fréquemment,  à  la  suite  des  poussées  de  croissance,  des 
épislaxis  inquiétantes  par  leur  répétition  plus  que  par  leur  abondance  ;  une 
fois  seulement  j'ai  constaté  la  production  d'un  purpura  simplex  des  membres 
inférieurs  ;  ces  accidents  n'ont  pas  eu  de  suites  fâcheuses.  Il  y  a  peu  de 
troubles  circulatoires  provoqués  directement  par  le  travail  de  la  crois- 
sance. 

3°  Maladies  du  système  nerveux.  —  Les  manifestations  nerveuses  résultant 
de  la  croissance  sont  très  intéressantes,  quoiqu'elles  ne  soient  pas  toujours 
nettement  dessinées.  Je  ne  parlerai  pas  des  maladies  qui,  telles  que  la  chorée 
et  l'hystérie,  peuvent  être  occasionnées  par  le  travail  de  la  croissance,  mais 
qui  ne  se  rencontrent  que  chez  les  sujets  de  souche  névropathique. 

Je  retiendrai  seulement  les  troubles  sensitifs,  sensoriels,  intellectuels,  qui 
me  semblent  être  la  conséquence  directe  des  poussées  de  croissance. 

Au  premier  rang  de  ces  troubles  morbides  se  place  la  céphalalgie  des  ado- 
lescents, qui  sévit  sur  les  collégiens,  sur  les  enfants  dont  le  cerveau  est  sur- 
mené, dont  la  nutrition  est  insuffisante.  Elle  est  ordinairement  frontale  ou 
temporale  ;  elle  e^t  presque  incessante,  s'exaspérant  sous  l'influence  de  la 
lecture,  de  l'écriture,  de  l'effort  cérébral,  quel  qu'il  soit.  Pendant  six  mois, 
un  an  et  quelquefois  davantage,  l'enfant  est  incapable  de  se  livrer  fructueu- 
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sèment  aux  travaux  scolaires  ;  il  est  souvent  obligé  d'interrompre  ses  études. 
R.  Blache  [Bev.des  mal.  de  V Enfar ce,  \SS3)  signale  le  nervosisme  héréditaire 
chez  les  sujets  qu'il  a  observés/^En  même  temps  que  les  enfants  se  plaignent 
de  céphalalgie,  ils  changent  de  caractère  ;  ils  deviennent  impatients,  irri- 
tables ;  ils  sont  bientôt  découragés,  leurs  forces  physiques  fléchissent  autant 
que  leur  ressort  intellectuel.  Us  ne  supportent  aucune  fatigue,  ils  ne  de- 
mandent que  le  repos,  ils  ne  désirent  que  le  sommeil.  Cette  lassitude  géné- 
rale, ce  besoin  de  sommeil,  traduisent  un  épuisement  complet  de  l'incitabilité 
nerveuse. 

Maurice  Perrin,  ayant  constaté  la  coexistence  de  Vcslhénopie  accommo- 
dative  avec  la  céphalalgie  des  adolescents,  soutient  que  la  douleur  de  tête 
n'est  qu'un  symptôme  de  l'anomalie  oculaire  et  que  la  prétendue  céphalalgie 
de  croissance  cède  généralement  à  des  lunettes  appropriées.  Cette  opinion 
n'est  conforme  qu'à  la  minorité  des  faits  ;  j'en  dirai  autant  de  l'opinion  de 
G.  Sée,  qui  subordonne  la  céphalalgie  à  l'hypertrophie  du  cœur.  Si  je  voulais 
donner  une  troisième  théorie  personnelle,  je  dirais  que  la  céphalalgie  est  liée 
à  la  dyspepsie,  car  l'estomac  est  toujours  malade  anatomiquement  (dilata- 
tion) ou  fonctionnellement  (atonie)  pendant  le  travail  de  la  croissance. 

Si  la  céphalalgie  est  la  plus  fréquente  des  manifestations  douloureuses  de 
la  croissance,  elle  n'est  pas  la  seule  ;  j'ai  observé,  chez  les  filles,  la  pleuro- 
dynie,  la  névralgie  inlercoslale,  Vépigasiralgie. 

4°  Autres  accidents  de  la  croissance.  —  Les  appareils  que  je  viens  de  citer 
ne  sont  pas  les  seuls  à  souffrir  de  la  croissance  ;  l'organisme  tout  entier  est 
atteint.  J'ai  dit,  en  passant,  un  mot  de  la  dyspepsie,  qui  est  habituelle, 
rebelle,  nécessitant  un  régime  particulier.  J'ajouterai  que  l'appareil  génital 
et  ses  annexes  éprouvent  le  contre-coup  des  secousses  de  croissance. 

Chez  les  jeunes  fdles  affaiblies  et  anémiées  par  la  croissance,  la  menstrua- 
tion est  retardée  ;  elle  s'établit  difficilement,  irrégulièrement  au  début.  Chez 
elles,  et  aussi  chez  les  garçons,  c'est  au  moment  de  la  croissance  qu'on  voit 
les  seins  présenter  un  engorgement  dur,  douloureux  spontanément  et  à  la 
pression,  qui,  d'ordinaire,  il  est  vrai,  se  résout  sans  intervention  médicale. 
Cet  engorgement  des  seins,  cette  mammiie  d'évolution,  observée  chez  les 
adolescents  des  deux  sexes,  est  tout  à  fait  semblable  à  celle  qu'on  observe 
chez  les  enfants  nouveau-nés  ;  elle  peut  se  traduire,  à  la  pression,  par  l'écou- 
lement d'un  liquide  laiteux.  Il  est  vrai  que  la  mammite  des  nouveau-nés 
aboutit  quelquefois  à  la  suppuration,  ce  qui  ne  s'observe  presque  jamais 
dans  la  mammite  de  croissance  ;  cependant  j'ai  vu  un  cas  de  mammite  sup- 
purée  chez  une  fille  de  onze  ans. 

Pronostic.  —  En  général,  les  accidents  imputables  à  la  croissance  n'ont  pas 
de  gravité  ;  leur  durée  sans  doute  est  longue  dans  la  plupart  des  cas  ;  les 
enfants. qui  souffrent  d'anémie,  de  céphalalgie,  de  palpitations,  mettent  par- 
fois six  mois,  un  an,  à  retrouver  l'équilibre  physique  et  intellectuel  qui  ca- 
ractérise la  santé.  Ils  sont,  par  le  fait  de  ces  accidents,  obligés  d'interrompre 
leurs  études  ;  c'est  une  perte  de  temps  ;  mais  la  santé  n'est  pas  gravement 
compromise.  Le  danger  existe  pour  ceux  qui,  négligeant  la  signification 
de  ces  symptômes,  veulent  passer  outre.  Alors  la  croissance  peut  être  l'oc- 
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casion  des  maladies  les  plus  sérieuses,  de  la  phtisie,  de  la  fièvre  typhoïde, 
de  l'ostéomyélite  aiguë. 

Prophylaxie  et  traitement.  —  La  prophylaxie  s'inspire  de  l'hygiène  :  vie 
à  la  campagne,  grand  air,  exercices  physiques,  bon  régime  alimentaire, 
tels  sont  les  moyens  les  plus  recommandables.  Les  chefs  d'institution,  les 
directeurs  de  collège  doivent  savoir  que  :  l'encombrement,  l'air  confiné, 
l'obscurité,  le  surmenage,  sont  de  mauvaises  conditions  hygiéniques  pour  le 
développement  des  enfants  ;  que  la  ration  d'entretien  est  insuffisante  pour  les 
enfants  en  voie  d'accroissement. 

Les  écoliers  riches  luttent  avantageusement,  pendant  les  deux  mois  de 
vacances,  contre  les  fâcheux  cfïets  de  la  sédentarité  scolaire  ;  ils  vont  à  la 
campagne,  à  la  mer,  à  la  montagne.  Les  citadins  pauvres  ne  jouissent  pas 
des  mêmes  avantages  ;  la  Ville  de  Paris  a  voulu  combler  cette  lacune  en 
créant  les  colonies  de  vacances  pour  les  enfants  indigents  de  ses  écoles  ;  c'est 
une  idée  heureuse  et  féconde  mise  déjà  en  pratique  par  la  charité  privée. 

Quand  un  enfant  soufîre  de  la  croissance,  on  prescrira  le  repos  physique  et 
cérébral,  la  suspension  des  études,  le  séjour  à  la  campagne.  Les  aliments 
seront  choisis  parmi  ceux  qui  se  digèrent  facilement,  s'assimilent  prompte- 
ment  et  laissent  peu  de  déchets  dans  l'intestin  :  le  lait,  les  crèmes,  les  purées 
de  légumes,  les  compotes  de  fruits,  les  œufs.  Le  pain,  qui  contient  beaucoup 
de  chaux  et  de  phosphore,  doit  figurer  largement  dans  l'alimentation  de 
l'enfant.  Plus  tard  on  donnera  les  viandes,  le  poisson  bouilli  et  surtout  les 
pulpes,  gelées  et  jus  de  viande.  Ce  n'est  que  graduellement,  au  fur  et  à 
mesure  du  rétablissement  des  forces,  qu'on  permettra  les  exercices  physiques, 
la  marche,  la  gymnastique,  l'escrime,  la  chasse,  en  évitant  toujours  la  fatigue. 
On  usera  du  fer,  mais  avec  discrétion,  chez  les  enfants  anémiques  ;  du  bro- 
mure de  potassium,  chez  les  nerveux.  L'hydrothérapie,  surtout  la  douche 
tiède,  chaude,  froide  ou  le  drap  mouillé,  convient  à  tous  les  cas  ;  j'en  dirai 
autant  des  lotions  froides,  du  massage,  des  frictions  sèches  avec  le  gant  de 
crin,  stimulantes  avec  l'essence  de  térébenthine,  l'alcool  camphré  ou  le 
baume  de  Fioravanti.  Les  bains  salés  et  les  bains  de  mer  sont  utiles. 


3.  —  INFANTILISME 

Il  y  a  infantilisme  quand  le  développement  corporel  et  cérébral  est  en 
retard,  quand  le  sujet,  adolescent  ou  adulte  par  son  âge,  paraît  un  enfant. 

Sous  le  nom  d'Ateleiosis  (Hastings  Gilford),  F.  Parkes  Weber  et  G.-F.  Steb- 
bing  {Brit.  Jour,  of  Ch.  Dis.,  juillet  1916)  décrivent  notre  infantilisme  : 
nanisme,  infantilisme  général  et  symétrique,  développement  physique  et 
intellectuel  entravé. 

Voici  un  enfant  de  douze  ou  quinze  ans  ;  il  en  paraît  six  ou  sept  ;  il  est 
maigre,  pâle,  arriéré  sous  tous  les  rapports.  Son  poids  est  bien  au-dessous  de 
la  moyenne  ;  ses  organes  sexuels  sont  rudimentaires  ou  atrophiés,  ses  poils 
rares  ou  absents.  Cependant  il  est  bien  proportionné,  c'est  un  nain  qui  n'est 
pas  difforme  ;  il  peut  être  vif,  alerte,  intelligent.  La  circonférence  de  sa  tête 
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a  4  ou  5  centimètres  en  moins  ;  pour  la  taille,  10, 15,20  centimètresde  déficit. 

L'infantilihmo  ne  dérivant  pas  d'une  miladi3  actuelle  est  le  plus  souvent 
héréditaire.  On  découvre,  chez  les  parents,  une  tare  :  tuberculose  pulmo- 
naire, vésanie,  alcoolisme  et  surtout  syphilis  héréditaire.  Cette  syphilis  a  pu 
ne  se  manifester  par  aucun  signe  chez  l'enfant.  Mais  elle  l'a  marqué  d'une 
empreinte  générale  qui  a  entravé  sa  croissance.  La  gracilité  infantile  pro- 
vient parfois  d'une  syphilis  acquise  dans  les  premiers  mois  ou  les  premières 
années  de  la  vie,  et  le  malade  porte  alors  des  stigmates  :  cicatrices  cutanées, 
fissures  labiales,  gommes,  hyperostoses.  L'infantilisme  peut  dériver  d'une 
maladie  de  cœur  (rétrécissement  mitral),  d'une  affection  hépatique,  de  l'im- 
paludisme,  de  la  néphrite  chronique.  Un  cas  d'infantilisme  rénal  a  été  rap- 
porté par  le  D^  Léonard  Parsons  {Brii.  med.  Journ.,  2  sept.  1911),  chez  une 
fillette  de  six  ans  et  demi,  qui  en  paraissait  trois  :  polyurie  et  albuminurie, 
retard  cérébral  et  corporel.  A  l'autopsie,  thyroïde  et  ovaires  normaux,  utérus 
très  petit,  reins  granuleux  et  durs  ne  pesant  ensemble  que  30  grammes 
(néphrite  interstitielle  difïuse  et  totale),  ventricule  gauche  hypertrophié. 
D'autres  cas  d'infantilisme  rénal  sont  dus  à  H.-C.  Cameron  (Arch.  de  JMéd. 
des  Enfants,  mai  1919,  p.  268).  L'infantilisme  paludéen  a  été  étudié  à  Bey- 
routh par  de  Brun,  au  Brésil  par  A.-A.  Santos  Moreira  {Arch.  M.  E.,  jan- 
vier 1918).  En  1908,  C.-A.  Herter  avait  décrit  l'infantilisme  par  infection 
intestinale  chronique.  Stoos  a  repris  l'étude  de  cet  infaniilisme  inlestinal 
{Soc.  Suisse  de  Péd..  24  juin  1917),  dont  V infaniilisme  pancréaliqiie  de  Byrom 
Bramwell  (1904)  pourrait  être  une  annexe,  et  que  R.-A.  Bullrich  {Arch. 
M.  E.,  nov.  1918)  a  vu  coïncider  avec  le  diabète  chez  un  garçon  de  11  ans  1  /2: 
pancréas  petit  avec  sclérose  péricanaliculaire  (60  gr.)  cirrhose  hépatique,  lé- 
sions del'hypophyseetdela thyroïde.  Ilinvoque \xn syndrome pliiri glandulaire . 

Hertoghe  subordonne  l'infantilisme  à  un  trouble  de  fonctionnement,  sinon 
à  une  lésion  de  la  glande  thyroïde  {hypolhyroïdie,  dyslhyroïdie).  Cette  hypo- 
thyroïdie  peut  être  secondaire  (rachitisme,  entérite)  et  curable  par  le  traite- 
ment thyroïdien.  Certains  infantiles,  sans  être  myxœdémateux,  sont  hypo- 
thyroïdiens,  et  il  n'est  pas  douteux  que  l'opothérapie  rende  des  services. 
Chez  deux  fillettes,  j'ai  obtenu,  par  ce  traitement,  un  accroissement  double 
ou  triple  de  la  croissance  normale. 

A  cet  infantilisme  thyroïdien  de  Brissaud-Hertoghe,  s'oppose  le  type  Lor- 
rain qui  est  du  nanisme,  si  V infantilisme  hypophysaire  de  S.  Cavengt,  J.-P. 
Crozer  Grifïith,  M.  Pincherle,  etc.,  s'en  rapproche  {Arch.  M.  E.,  mai  1919, 
p.  209,  etc.). 

Le  pronostic  de  l'infantilisme  est  variable  ;  certains  enfants,  après  être 
restés  longtemps  arriérés,  se  développent  tout  à  coup  après  la  puberté  et 
regagnent  le  terrain  perdu.  D'autres  restent  infantiles  toute  leur  vie.  Plu- 
sieurs sont  la  proie  de  la  tuberculose. 

Le  diagnostic  est  facile  ;  on  écartera  l'imbécillité,  l'idiotie,  qui  se  recon- 
naissent aux  troubles  psychiques  ;  le  myxœdème  qui  se  décèle  par  une  bouf- 
fissure générale,  un  gros  ventre,  une  indigence  intellectuelle  ;  les  retards  de 
croissance  qu'on  observe  chez  les  enfants  mal  nourris,  et  qu'on  a  voulu  clas- 
ser en  nosologie  sous  le  nom  d'atrophie,  de  bradytrophie,  d'hypotrophie  de 
CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  15 
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dyslrophie.  Ces  enfants,  de  taille  et  de  }.oi.l^  lulcrieui^.  ne  sont  pas  des 
mdades.  mais  plutôt  des  malingres,  des  produits  imparfaits  et  retardés  par 
la  misère  et  les  privations. 

Le  traitement  de  l'infantilisme  est  surtout  hygiénique  :  la  vie  au  grand  air, 
les  exercices  physiques,  lo  missag.',  l'hydrothérapie,  une  nourriture  succu 
lente.  Il  faut  ajouter  la  cure  thyroïdienne  (Cl.  Dukes,  Brit.  med.  Joiirn., 
5  mars  1898  ;  Apert .  Soc.  de  Péd..  1901  ). 


4.  —  DENTITION 


Éruption  des  dents.  —  Quand  on  observe  les  enfants  normaux,  nourris  au 
sein,  se  trouvant  par  conséquent  dans  de  bonnes  conditions  de  développe- 
ment, on  voit  que  la  sortie  des  premières  dents  se  fait  sans  bruit,  sans  éclat, 
dans  l'ordre  suivant  :  Entre  six  et.  huit  moi*,  les  incisives  médianes  infé- 
rieures se  montrent  bientôt  suivies  des  médianes  et  latérales  supérieures, 
et  enfin  des  latérales  inférieures  qui  complètent  la  série  des  incisives.  Les 
huit  incisives  mettent  si<  à  huit  mois  à  se  développer,  et  les  enfants  sains  de 
douze  à  quatorze  mois  en  sont  pourvus.  Il  peut  y  avoir  des  irrégularités  dans 
l'ordre  d'apparition,  mais  sans  trouble  d'ensemble  ;  les  in.-isives  latérales 
inférieures  peuvent  se  montrer  avant  les  supérieures,  la  symétrie  pourra 
être  en  défaut,  parfois  même  la  série  des  prémolaires  empiétera  sur  celle  des 
incisives.  Mais  tout  cela  n'a  aucune  importance.  Quant  à  la  date  d'appari- 
tion des  premières  dents,  elle  peut  être  avancée  ou  retardée.  On  a  vu  des 
enfants  naître  avec  une  ou  deux  dents  ;  d'autres  présentent  une  incisive  à 
cinq,  à  quatre,  à  trois  mois.  Ces  dents  trop  précoces  sont  rarement  de  bonne 
qualité. 

Le  retard  est  plus  fréquent  que  la  précocité  ;  et  l'enfant  n'aura  sa  pre- 
mière dent  qu'à  dix,  douze,  quatorze,  seize  mois.  Ou  bien,  après  avoir  eu 
quelques  incisives  en  temps  opportun,  il  restera  six,  huit,  dix  mois  sans  faire 
de  nouvelles  dents.  Neuf  fois  sur  dix,  ce  l'etard  initial  ou  ultérieur  indiquera 
le  rachitisme  et  dérivera  de  la  mauvaise  alimentation  du  nourrisson  (allaite- 
ment artificiel,  suralimentation,  sevrage  prématuré).  Ailleurs  il  sera  en  rap- 
port avec  une  lésion  organique,  l'idiotie,  le  myxoedème. 

Mais,  précoce  ou  tardive,  normale  ou  anormale,  je  n'ai  jamais  vu  l'érup- 
tion des  incisives  entraîner  le  moindre  trouble  local  ou  général.  Quand  les 
dents  sortent  noires  et  cariées,  ou  s'efïritent  et  tombent  par  la  suite,  les  gen- 
cives pourront  bien  être  enflammées,  tuméfiées,  fongueuses  (gingivite  d'ori- 
gine dentaire)  ;  mais  c'est  là  une  lésion  banale  et  sans  portée.  La  sortie  des 
molaires  et  des  canines  peut  être  un  peu  plus  laborieuse  ;  les  quatre  prémo- 
laires suivent  les  incisives,  après  quelques  mois  de  repos,  et,  vers  l'âge  de 
seize  à  dix-huit  mois,  l'enfant  est  pourvu  de  douze  dents.  Puis  viennent  les 
4  canines  (dix-huit  à  vingt-deux  mois)  ;  enfin  les  quatre  dernières  molaires 
sortent  du  vingt-quatrième  au  trentième  mois. 

Un  enfant  très  précoce  aura  ses  vingt  dents  temporaires  à  deux  ans  ;  un 
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enfant  sain  et  normal  pourra  ne  les  avoir  qu'à  deux  ans  et  demi.  Il  y  a,  à  ce 
point  de  vue,  des  différences  de  famille  et  de  race,  indépendantes  de  tout 
trouble  alimentaire.  Dans  les  conditions  physiologiques,  on  peut  dire  qae 
l'enfant  achève  sa  première  dentition  en  vingt  mois  (une  dent  par  moi.-)  ; 
commencée  à  six  ou  huit  moL^,  la  dentition  est  terminée  à  vingt-six  ou  vingt- 
huit  mois. 

La  seconde  dentition  commence  à  cinq,  six  ou  sept  ans,  parfois  un  peu 
plus  tard.  A  cet  âge,  on  voit  sortir  une  troisième  molaire,  dite  dent  de  six  ans, 
assez  fragile,  se  cariant  aisément  au  contact  des  molaires  de  lait  et  pouvant 
être  la  cause  de  quelque  douleur  et  gêne  locale.  A  sept  ans,  l'enfant  pourra 
avoir  vingt-quatre  dents.  Pais  les  dents  de  lait  tombent  successivement,  en 
commençant  par  les  incisives  pour  faire  place  aux  dents  permanentes.  Vers 
l'âge  de  douze  ans,  apparaissent  les  dernières  grosses  molaires,  ce  qui  porte  à 
vingt-huit  les  dents  de  l'enfant  ;  plus  tard,  le  groupe  de  trente-deux  dents 
sera  complété  par  les  dents  de  sagesse  (vingt  ans  et  au  delà).  C'est  la  troi- 
sième dentition. 

Accidents  de  la  dentition.  —  Les  accidents  de  la  première  dentition  peuvent 
être  distingués  en  locaux  et  généraux.  Les  premiers  sont  réels,  car  ils  sont  en 
rapport  avec  la  carie  des  dents,  l'inflammation  des  gencives,  les  différentes 
infections  buccales  dont  l'éruption  dentaire  peut  être  la  cause  ou  l'occasion. 
Les  dents  de  lait  sont  exposées  à  la  carie  comme  les  dents  permanentes. 
Pour  prévenir  l'infection  de  la  dent,  il  faut  soigner  la  bouche  de  l'enfant,  la 
laver,  l'irriguer,  se  servir  de  la  brosse  pour  nettoyer  les  gencives.  On  empê- 
chera l'abus  des  sucreries,  des  fruits,  des  aliments  durs  pouvant  fracturer 
les  dents.  Quand  la  carie  se  montrera,  on  la  fera  soigner  en  visant  la  con- 
servation de  îa  dent  et  non  son  extraction  prématurée,  qui  pourrait  amener 
la  rétraction  de  l'alvéole  et  entraver  la  sortie  des  dents  permanentes. 

Quand  un  bébé  fait  des  dents,  il  peut  présenter  une  rougeur  avec  gonfle- 
ment des  gencives,  salivation,  érosion  de  la  muqueuse,  stomatite,  accidents 
locaux  qui  ont  d'autant  plus  de  chances  de  se  produire  que  le  retard  dans 
l'évolution  dentaire  sera  plus  grand.  L'enfant  pourra  souffrir  de  ces  lésions 
locales  ;  il  deviendra  grognon,  agité  ;  il  prendra  le  sein  ou  le  biberon  plus 
souvent  que  d'habitude,  d'où  la  possibilité  de  vomissements,  diarrhées, 
indigestions,  imputés  à  la  dentition,  mais  provoqués  par  la  suralimentation. 
Je  ne  crois  pas  aux  diarrhées  réflexes  de  dentition,  pas  plus  que  je  ne  croii  aux 
bronchites,  aux  dermiîes,  aux  méningites,  aux  fièvres  de  même  nature.  Quand 
un  enfant,  entre  six  mois  et  deux  ans,  fait  une  maladie  quelconque,  les  parents 
ne  manquent  pas  d'accuser  le  travail  de  la  dentition  ;  et  en  effet,  à  cet  âge, 
toujours  l'enfant  fait,  vient  de  faire,  ou  va  faire  des  dents.  Chronologique- 
ment, toutes  les  maladies  qu'il  aura  sont  des  maladies  de  dentition. 

Parmi  les  accidents  nerveux  réflexes  les  plus  graves  qu'on  ait  attribués  à 
la  dentition,  se  placent  les  convulsions. 

Quoique,  sur  des  milliers  d'enfants,  je  n'ai  pas  vu  un  seul  cas  probant 
d' éclampsie  iîifantile  d'origine  dentaire,  j'admets  la  possibilité  de  cet  accident 
chez  les  bébés  nerveux,  irritables,  de  souche  neuro-arthritique.  On  a  dit 
qu'enpareil  cas  la  scarification  des  gencives  faisait  merveille.  Cette  opération. 
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inutile  suivant  moi,  mais  sans  danger  entre  les  mains  d'un  médecin  soigneux, 
sera  tolérée  dans  les  cas  graves. 

La  dentition  par  elle-même  ne  détermine  aucune  maladie  ;  les  troubles  de 
la  dentition  sont  des  effets  et  non  pas  des  causes  ;  le  travail  de  la  dentition 
ne  crée  même  pas  l'opportunité  morbide.  D'après  le  D^  Cruet(i?ey.  de  Sioma- 
iologie,  août  1899),  les  accidents  de  la  première  dentition,  comme  ceux  de  la 
deuxième  et  de  la  troisième,  relèvent  de  l'infection.  Il  n'y  a  pas  d'accidents 
tant  qu'il  n'y  a  pas  infection  locale.  Cette  pathogénie  est  très  acceptable. 


5.  _  ATHREPSIE 


Sous  le  nom  à'athrepsie  (a  privatif,  et  OpÉ'i/tç,  nutrition),  Parrot  a  décrit 
(Progrès  Médical,  1874-75-76)  une  série  de  troubles  morbides  observés  chez 
les  nouveau-nés,  ayant  pour  point  de  départ  le  tube  digestif  et  pour  abou- 
tissant une  dystrophie  générale  profonde.  Les  médecins  étrangers,  Henoch 
et  bien  d'autres,  décrivent  cette  maladie  sous  le  nom  d'atrophie,  d'uirophia 
infanlum. 

Cette  maladie,  que  Parrot  a  eu  le  mérite  de  dégager  et  de  baptiser  d'un 
nom  qui  a  fait  fortune,  avait  déjà  été  décrite  par  Valleix  à  l'article  muguet, 
par  Hervieux  sous  le  nom  à'algidité  progressive  des  enfants  nouveau-nés,  par 
Bouchaud  sous  celui  d'inanition.  Mais  ces  auteurs  n'avaient  vu  qu'une  part 
de  la  vérité,  et  le  tableau  clinique  qu'ils  nous  ont  laissé  ne  peut  être  comparé 
à  la  brillante  synthèse  de  Parrot.  Toutefois  on  peut  reprocher  à  l'heureux 
père  de  Vathrepsie  l'excès  de  sa  généralisation.  Le  muguet,  lê  sclérème,  le 
tétanos,  sont  des  maladies  qui  peuvent  bien  précéder,  accompagner,  com- 
phquer  l'athrepsie,  mais  qui  n'en  sont  pas  moins  indépendantes,  car  elles 
peuvent  exister  isolément.  L'inanition,  l'autophagie  et  toutes  ses  consé- 
quences anatomo-cliniques,  voilà  le  fait  capital  dans  l'athrepsie. 

Cette  maladie,  si  commune  et  si  meurtrière  dans  la  classe  pauvre,  doit 
être  rapprochée  du  rachitisme  ;  leur  point  de  départ  est  le  même,  l'évolution 
seule  diffère.  Dans  les  deux  cas,  ce  sont  les  troubles  digestifs  qui  com- 
mencent ;  mais,  chez  l'athrepsique  à  peine  âgé  de  quelques  semaines,  l'esto- 
mac se  révolte  et  la  nutrition  est  bientôt  renversée  ;  chez  le  rachitique  plus 
âgé  et  plus  fort,  l'assimilation  défectueuse  et  faussée  n'en  persiste  pas  moins, 
et  l'amaigrissement  est  prévenu.  D'ailleurs,  athrepsie  et  rachitisme  peuvent 
se  succéder  l'un  à  l'autre,  ou  s'associer  au  grand  préjudice  de  l'enfant.  Ces 
réserves  faites,  je  définirai  l'athrepsie  :  une  maladie  dystropliique  générale, 
propre  aux  nouveau-nés  et  aux  nourrissons,  commençant  par  des  troubles 
digestifs  et  aboutissant  plus  ou  moins  rapidement  à  un  amaigrissement  profond, 
qui  donne  aux  enfants  un  faciès  ridé  absolument  caractéristique. 

Étiologie.  —  L'athrepsie  est  une  maladie  qu'on  peut  provoquer  plus  sûre- 
ment encore  que  le  rachitisme.  Donnez-moi  un  nouveau-né  aussi  robuste  que 
vous  voudrez,  dit  Parrot;  avec  l'influence  nosocomiale  et  une  mauvaise 
alimentation,  nous  en  ferons  un  athrepsique.  Cette  expérience  amalheureu- 
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sèment  pu  être  faite,  et  sur  une  vaste  échelle,  pendant  le  siège  de  Paris 
(187J-71),où  tout  se  trouvait  réuni  (misère,  encombrement,  absence  de  lait 
et  de  nourrices)  pour  engendrer  l'athrepsie.  En  dehors  de  ces  conditions 
excevLi innelles,  raihrej)tie  s'observe  surtout  chez  les  enfants  nés  avant 
terme,  chez  les  avortons,  chez  ceux  qui  sont  atteints  de  faiblesse  congénitale 
ou  porteurs  de  malformations  congénitales  (bec-de-Uèvre,  gueule-de-loup, 
division  du  palais)  de  nature  à  entraver  la  succion.  Les  enfants  à  terme  et  bien 
constitués  n'échappent  pas  toujours  à  l'athrepsie,  mais  ils  sont  moins  prédis- 
posés que  les  précédents,  et  l'athrepsie  ne  les  atteint  que  sous  l'influence  de 
causes  puissantes  et  répétées.  Parrot  avait  remarqué  que  la  forme  rapide 
était  plus  fréquente  chez  eux.  Des  causes  accidentelles,  des  maladies  (périto- 
nite, érysipèle,  pneumonie)  peuvent  conduire  à  l'athrepsie.  Il  n'est  pas  jus- 
qu'au simple  coryza  des  nouveau-nés  qui,  en  entravant  les  tétées,  n'expose 
parfois  à  la  maladie. 

La  maladie  sévit  plus  cruellement  en  été  qu'en  hiver;  plus  la  chaleurest 
élevée,  plus  les  mauvais  soins  et  le  mauvais  régime,  causes  efficientes  de 
l'athrepsie,  sont  redoutables  aux  nouveau-nés. 

L'allaitement  naturel,  si  la  nourrice  a  une  sécrétion  lactée  insuffisante  ou 
mauvaise  pour  le  nourrisson,  si  le  mamelon  est  trop  court,  s'il  y  a  des  cre- 
vasses, des  lymphangites,  des  abcès  du  sein,  une  maladie  aiguë,  exposera  à 
l'athrepsie  comme  l'allaitement  artificiel.  Mais  c'est  surtout  ce  dernier  mode 
d'allaitement  qui  est  dangereux;  c'est  à  lui,  c'est  au  biberon  qu'il  faut 
attribuer  la  grande  majorité  des  cas  d'athrepsie.  L'allaitement  mixte  est 
moins  redoutable  ;  le  sevrage  et  l'alimentation  prématurés  sont  particuliè- 
rement meurtriers.  En  résumé,  l'athrepsie  vient  le  plus  souvent,  comme 
Parrot  l'a  parfaitement  indiqué,  de  ce  qu'on  substitue  au  lait  de  femme  1 
lait  de  vache  ou  un  autre  ahment. 

Cette  substitution,  si  commune  à  Paris  et  à  la  campagae,  offre  plus  de 
dangers  à  Paris  qu'à  la  campagne;  le  milieu  urbain,  et  plus  spécialement  le 
milieu  nosocomial,  est  très  défavorable  aux  nouveau-nés. 

Quelle  que  soit  la  cause  agissante,  le  mécanisme  pathogénique  est  tou- 
jours le  même:  l'enfant,  recevant  une  nourriture  insuffisante  ou  indigeste, ne 
peut  l'assimiler  ;  il  la  rend  parles  vomissements  et  par  les  selles,  et  refuse  bientôt 
les  aliments.  L'autophagie  apparaît,  car  les  pertes  sont  incessantes  et  l'apport 
est  nul.  Après  la  première  élpe  gaslro-inleslinile,  qui  peut  être  courte  ou 
longue,  suivant  les  cas,  se  montre  Véi  pe  hém  tique  (Parrot).  Le  sang  est 
appauvri  et  circule  mal,  il  y  a  des  stases  périphériques  (cyanose),  des  throm- 
boses ;  les  sécrétions  se  tarissent  (anurie)  ;  les  organes,  mal  irrigués  et  mal 
nourris,  ne  résistent  plus  aux  irritations  (ulcérations  muqueuses  et  cutanées)  ; 
l'autophagie  détermine  un  amaigrissement  extrême.  Puis  vient  une  troi- 
sième phase  dite  encé^habpathique  (coma,  convulsions),  due  aux  troubles 
nutritifs  du  cerveau  et  aussi  à   une  véritable  auto-intoxication. 

On  peut  trouver  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  retiré 
par  la  ponction  lombaire  un  excès  d'urée,  à  laquelle  P.  Nobécourt  attache 
une  grande  importance  ;  c'est  Vazolémie  des  nourrissons  athrepsiques  qui 
expliquerait  les  réactions  méningées  terminales  observées  dans  cette    ma- 
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ladie  {Thèse  du   D^"  M.  Maillet,  Paris  1913,  sur  Vazotémie  des  nourrissons). 

L'anurie  a  pour  conséquence  l'accumulation,  dans  le  sang,  de  tous  les 
poisons  qui  devraient  être  éliminés  par  les  reins.  Parrot  a  parfaitement 
bien  sni^i  cette  conséquence  ultime  de  raihrep.~ie.  Il  s'est  trompé  seule- 
ment quand  il  a  voulu  faire  du  Irismiis  nasceniium,  du  tétanos  des  nou- 
veau-nés, une  simple  convulsion  toxique  de  l'athrepsie. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  l'athrepsie  portent  sur  tous  les 
organes  et  sur  tous  les  (issus  ;  je  ne  décrirai  que  les  principales,  en  prenant 
pour  guide  les  recherches  si  complètes  et  si  consciencieuses  de  Parrot.  Du 
côté  du  tube  digestif,  on  rencontre  fréquemment  le  muguet,  qui,  de  la 
bouche,  son  lieu  d'élection,  peut  s'étendre  au  pharynx,  à  l'œsophage,  à 
l'estomac,  à  l'intestin  même  ;  ces  diverses  localisations  seront  étudiées  à 
l'article  mugiiei.  Pour  ce  qui  est  des  altérations  stomacales  propres  à  l'athrep- 
sie, Parrot  distingue  une  gasiropaUiie  ulcéreuse  et  une  gaslropalhie  diphlé- 
roïde.  La  première,  plus  commune,  est  figurée  par  des  dépressions  cupuli- 
formes  ou  des  ulcérations  circulaires,  de  dimensions  restreintes  (1  à  2  milli- 
mètres), de  profondeur  minime  (quelques  dixièmes  de  millimètre).  A  eôué  des 
ulcérations,  on  peut  rencontrer  des  ecchymoses,  le  tout  recouvert  d'un  exsu- 
dât sanguinolent.  Ces  lésions  occupent  surtout  la  face  antérieure,  la  grande 
courbure  et  le  pylore.  Au  microscope,  les  glandes  apparaissent  partiellement 
ou  totalement  détruites,  suivant  la  profondeur  de  l'ulcération  ;  on  voit  une 
congestion  intense  et  une  multiplication  des  noyaux  du  tissu  conjonctif. 
Cependant  le  professeur  Fr.  Fede  [Congrès  de  Moscou,  1897)  a  trouvé  les 
glandes  gastriques  et  intestinales  conservées  dans  l'athrepsie. 

La  seconde  variété  de  gastropathie,  dite  pseudo-membraneuse  ou  diphté- 
roîde,  est  beaucoup  plus  rare  que  la  précédente.  La  couche  muqueuse  de 
l'estomac  est  recouverte  d'un  exsudât  en  plaques  plus  ou  moins  larges,  plus 
ou  moins  épaisses,  d'un  blanc  sale  ou  jaunâtre,  adhérentes  à  la  paroi  gas- 
trique ;  ou  bien  l'exsudat  est  moins  compact,  il  rappelle  les  néo-membranes 
de  la  péricardite,  il  est  filamenteux,  veloiité,  la  muqueuse  sous-jacente  est 
épaissie,  plissée,  ondulée,  et  les  coupes  histologiques  montrent  que  l'estomac 
est  atteint  d'une  sorte  de  congestion  œdémateuse.  Beaucoup  de  glandes  sont 
altérées,  remplies  d'épithélium  en  prolifération  ;  les  mêmes  cellules  épithé- 
liales  se  retrouvent  à  la  face  profonde  de  l'exsudat  membraniforme.  Il  y  a, 
en  somme,  une  véritable  gastrite  catarrhale.  Dans  quelques  cas,  la  tunique 
fibreuse  est  malade  comme  la  muqueuse,  ses  artères  sont  vides,  ses  veines 
gorgées  de  globules,  ses  mailles  infiltrées  de  leucocytes.  Dans  les  cas  où  la 
muqueuse  est  plissée,  on  constate  que  la  congestion  veineuse  est  prédominante. 

J'ai  trouvé  l'estomac  dilaté  chez  la  plupart  des  athrepsiques  ;  c'est  ainsi 
qu'un  enfant  de  six  semaines,  mort  dans  mon  service,  avait  une  capacité 
gastrique  de  210  centimètres  cubes,  au  lieu  de  70  à  80  centimètres  cubes, 
moyenne  de  cet  âge.  L'estomac  descendait  au-dessous  de  l'ombilic  et  rem- 
plissait la  moitié  de  la  cavité  abdominale  (7  février  1897).  L'œsophage,  sou- 
vent congestionné,  présente  aussi  parfois  de  petites  érosions.  L'intestin,  par 
contre,  est  relativement  indemne  chez  les  athrepsiés  ;  il  est  congestionné, 
mais  ne  présente  que  rarement  des  ulcérations. 
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Du  côté  du  système  nerveux,  on  trouve  des  lésions  intéressantes  :  sans  insis- 
ter sur  le  chevauchement  des  os  du  crâne,  les  crûtes  remplaçant  les  sutures, 
l'asymétrie  de  la  boîte  osseuse  due  au  décubitus  latéral,  je  ferai  remarquer  que 
ces  phénomènes  sont  causés  par  la  résorption  athrepsique  du  liquide  céphalo- 
rachidien  ;  dans  l'athrcpsie,  suivant  la  remarque  de  Parrot,  tous  les  tissus 
sont  à  sec.  Parrot  rattache  aux  altérations  crâniennes  l'oîite  de  la  caisse, 
observée  chez  les  nouveau-nés  morts  d'athrepsie  ;  au  début,  on  trouve,  dans 
la  caisse,  une  sérosité  louche  et  floconneuse  ;  puis  c'est  un  pus  épais  qui  se 
moule  sur  les  anfractuosités  osseuses  et  peut  être  extrait  comme  un  caillot. 

L'encéphale  des  athrepsiés  peut  être  atteint  de  siéalose,  de  ramollissement, 
d'hémorragie.  La  stéatose  est  diffuse  ou  en  noyaux  ;  quand  elle  est  en  noyaux, 
elle  se  montre  à  la  coupe  sous  forme  de  taches  qui  tranchent,  par  leur  couleur 
et  leur  consistance,  sur  les  parties  voisines  ;  quand  elle  est  diffuse,  elle  ne  se 
reconnaît  qu'au  microscope,  et  son  processus  peut  se  résumer  dans  l'infdtra- 
tion  graisseuse  primitive  des  éléments  de  la  névroglie  ;  elle  est  d'autant  plus 
prononcée  qu'on  se  rapproche  des  ventricules.  Cette  stéatose  interstitielle 
diffuse  n'est  pas  le  résultat  d'une  inflammation,  d'une  encéphalite  :  c'est  une 
lésion  de  nuiii'  ion,  une  dystrophie.  Cette  opinion  est  discutable.  La  stéatose 
peut  envahir  les  méninges,  surtout  l'arachnoïde. 

Le  ramollissement  cérébral  athrepsique  se  présente  sous  deux  formes  :  tantôt 
c'est  le  ramollissement  blanc,  à  foyers  multiples,  associé  à  la  stéatose  ;  tantôt 
c'est  le  ramollissement  rouge,  qui  occupe  les  parties  centrales  et  se  montre  à  la 
coupe.  Le  foyer  est  composé  d'une  pulpe  violacée  ou  rougeâtre,  traversée 
par  des  tractus  foncés  qui  ne  sont  que  des  vaisseaux  remplis  de  caillots  san- 
guins. Tantôt  les  foyers  ne  dépassent  pas  le  volume  d'une  noisette  ou  d'une 
noix  ;  tantôt  ils  intéressent  le  centre  ovale  dans  sa  totalité. 

Outre  ces  lésions  du  parenchyme,  on  trouve  une  thrombose  des  sinus,  ou  de 
leurs  affluents,  sans  inflammation  des  parois  vasculaires.  Il  est  probable  que 
cette  thrombose  marastique  des  athrepsiés  est  la  cause  prochaine  du  ramol- 
lissement rouge  décrit  plus  haut.  Uhémorragie  encéphalique  des  athrepsiés, 
qui  reconnaît  la  même  pathogénie,  peut  occuper  la  cavité  de  l'arachnoïde,  la 
région  sous-arachnoïdienne,  la  substance  cérébrale,  les  ventricules.  Les 
hémorragies  sous-arachnoïdiennes  sont  de  beaucoup  les  plus  communes  ; 
elles  sont  souvent  bilatérales,  et,  quand  elles  sont  unilatérales,  c'est  à  droite 
qu'elles  siègent  de  préférence.  On  trouve  parfois  du  sang  dans  le  canal  rachi- 
dien.  Toutes  ces  hémorragies  prédominent  dans  les  régions  déclives. 

Dans  les  poumons,  on  observe  la  stéatose  alvéolaire  ;  les  cellules  épithé- 
Ijales  sont  infiltrées  de  granulations  graisseuses  ;  l'emphysème  accompagne 
presque  toujours  cette  lésion. 

Les  reins  sont  très  fréquemment  aussi  atteints  de  stéatose  ;  les  tubes  con- 
tournés sont  remplis  de  graisse,  et  la  substance  corticale  est  épaissie  ;  les 
pyramides  peuvent  être  indemnes.  La  thrombose  des  veines  rénales,  les 
hémorragies  du  rein  sont  moins  ordinaires  ;  elles  existent  cependant  et  peuvent 
même  envahir  les  capsules  surrénales. 

Parrot  a  décrit,  après  ces  lésions,  en  les  subordonnant  à  l'athrepsie,  les 
infarctus  uratiques  des  reins.  Sur  une  coupe  longitudinale  du  rein,  on  voit  la 
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substance  des  pyramides  sillonnée  de  LracLus  jaunes  qui  vont  en  s'épanouis- 
sant  des  papilles  vers  la  périphérie.  Ces  tractus  sont  formés  par  des  cristaux 
d'urate  de  soude  qui  se  déposent  dans  les  tubes  de  Bellini,  et  qu'on  peut 
trouver  même  dans  les  bassinets,  les  uretères,  la  vessie,  à  l'orifice  préputial. 

Les  altérations  du  sang,  le  dessèchement  des  tissus,  la  concentration  de 
l'urine,  expliquent  bien  la  formation  de  ces  dépôts  uratiques,  et  Parrot  a  eu 
raison  de  les  rattacher  à  l'athrepsie. 

Les  alléralions  du  sang  sont  constantes  et  profondes  dans  l'athrepsie  : 
dans  la  forme  aiguë  du  mal,  le  nombre  des  globules  rouges  augmente  ;  il  peut 
dépasser  7  millions  par  millimètre  cube,  et  le  chiffre  est  d'autant  plus  fort 
que  les  progrès  de  la  maladie  sont  plus  accusés.  Dans  la  forme  chronique,  le 
nombre  des  globules  rouges  est  inférieur  à  la  normale.  A  l'autopsie,  le  sang 
est  foncé,  sirupeux  ;  on  sait  qu'il  se  coagule  facilement  pendant  la  vie  et 
donne  lieu  à  des  thromboses  viscérales. 

Pour  compléter  cette  esquisse  anatomo-pathologique,  il  me  resterait  à 
décrire  les  lésions  cutanées  et  sous-cutanées,  l'éryLhème,  la  régression  du 
pannicule  'graisseux,  les  ulcérations.  Mais  ces  lésions  sont  de  nature 
cachectique  ;  leur  processus  et  leur  forme  n'ont  rien  de  spécial  ;  on  les 
retrouve  dans  toutes  les  maladies  cachectisantes. 

Symptômes.  —  Les  troubles  digestifs  marquent  le  début  de  la  maladie  ; 
les  selles  sont  plus  molles,  plus  fréquentes,  mêlées  de  grumeaux  blancs  et  de 
stries  verdâtres  ;  puis  elles  deviennent  aqueuses,  bilieuses,  fétides.  Des 
régurgitations  et  des  vomissements  accompagnent  bientôt  la  diarrhée.  L'en- 
fant pousse  des  cris  incessants  et  demande  le  sein  ;  mais  à  peine  a-t-il  fait 
quelques  mouvements  de  succion  qu'il  abandonne  le  mamelon.  Les  urines 
sont  rares,  foncées,  chargées  d'urates. 

La  muqueuse  buccale  est  rouge,  sèche,  acide  au  papier  de  tournesol  ;  mais 
cette  acidité  de  la  salive  est  la  règle  chez  les  nouveau-nés,  et  l'apparition  du 
muguet  ne  suit  pas  fatalement,  il  s'en  faut,  cette  réaction. 

Le  muguet  n'est  pas  rare  chez  les  athrepsiques  ;  la  présence  de 
Voïdium  albicans  n'est  pas  liée  à  l'athrepsie,  elle  est  toute  fortuite  et  ne  fait 
pas  partie  intégrante  de  la  maladie.  C'est  une  complication  qui  aggrave  le 
pronostic,  en  entravant  l'alimentation  du  nouveau-né  ;  mais  ce  n'est  pas  une 
complication  irréductible,  et  l'on  peut  aisément  s'en  rendre  maître. 

L'ulcération  du  frein  de  la  langue,  de  la  lèvre  inférieure  et  surtout  l'ulcé- 
ration double  et  symétrique  décrite  par  Parrot  sous  le  nom  de  plaques  ptéry- 
goïdiennes,  font,  au  contraire,  partie  de  l'athrepsie,  car  elles  sont  la  consé- 
quence directe  du  trouble  nutritif.  Les  ulcérations  palatines,  de  forme 
arrondie  ou  ovalaire,  de  dimensions  restreintes  (7  à  8  millimètres),  siègent 
sur  les  côtés  de  la  voûte  du  palais,  en  arrière  et  en  dedans  de  l'arcade  alvéo- 
laire, au  niveau  de  la  saillie  des  apophyses  ptérygoïdes  ;  la  muqueuse,  en  ce 
point,  est  mince  et  tendue  ;  elle  se  détruit  facilement. 

L'érythème  des  fesses  et  des  parties  génitales  accompagne  ordinairement 
ces  accidents  ;  il  reconnaît  une  double  origine  :  le  contact  irritant  des  selles  et 
des  urines,  la  moindre  vitalité  de  la  peau.  Il  se  présente  sous  forme  de  petites 
taches  rouges,  de  1  à  2  millimètres,  isolées  ou  groupées,  surmontées  de 
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vésicules,  reposant  sur  un  fond  rouge  érysipélatiforme  ;  cet  érythème  peut 
être  suivi  de  suintement,  d'érosions,  de  papulation  ;  il  occupe  les  fesses, 
les  bourses,  les  grandes  lèvres,  les  cuisses.  Je  dirai  de  l'érythème  ce  que  j'ai 
dit  du  muguet  ;  il  accompagne  habituellement  l'athrepsie,  mais  il  peut 
manquer,  et  enfin  on  le  rencontre  chez  des  enfants  bien  portants  et  nulle- 
ment athrepsiés.  Des  ulcérations  cutanées  peuvent  se  montrer  au  niveau  des 
talons  et  des  régions  malléolaires  par  pression  réciproque  (maillot).  Le  pem- 
phigus,  décrit  par  Parrot,  doit  être  considéré  comme  une  complication. 

Ce  qui  appartient  en  propre  à  l'athrepsie,  ce  qui  est  vraiment  caractéris- 
tique, c'est  l'amaigrissement  et  le  faciès  qui  en  résultent.  La  graisse  et  les 
masses  musculaires  sous-cutanées  disparaissent  rapidement  ;  la  peau,  flétrie 
et  amincie,  devient  trop  grande  pour  les  parties  qu'elle  recouvre  :  elle  se 
plisse  et  se  ride.  A  la  face,  ces  rides  donnent  à  l'enfant  l'aspect  d'un  singe  ou 
d'un  vieillard.  Les  yeux  sont  ouverts,  mais  sans  expression  ;  le  front  pré- 
sente des  plis  transversaux,  très  accusés  ;  la  bouche  paraît  trop  grande,  les 
pommettes  sont  saillantes,  ainsi  que  le  menton  ;  toutes  les  saillies  des  os, 
tous  les  angles  rassortent  d'une  façon  exagérée  :  il  n'y  a  bientôt  plus  qu'un 
squelette  recouvert  de  parchemin.  Le  cuir  chevelu  aminci  laisse  apercevoir 
nettement  le  chevauchement  des  os  du  crâne  :  les  sillons  interpariétaux  et 
frontaux  ont  disparu,  les  fontanelles  se  sont  rétrécies  ;  la  masse  encépha- 
lique ayant  diminué,  les  différentes  pièces  du  crâne  tendent  à  s'imbriquer. 

Quand  la  maladie  affecte  une  marche  rapide,  d'après  Parrot,  la  peau  des 
membres  reste  lisse,  le  tissu  sous-cutané  semble  figé  et  durci  ;  c'est  l'endur- 
cissement du  tissu  cellulaire  d'Undervvood  qu'il  faudrait  rapporter  à  l'athrep- 
sie. Ce  prétendu  endurcissement  alhrepsique  des  nouveau-nés  n'est  autre  chose 
que  le  sclérème,  et  je  n'hésite  pas  à  le  séparer  de  l'athrepsie,  qu'il  n'accom- 
pagne que  rarement  et  dont  il  est  indépendant. 

Le  masque  de  l'athrepsique  est  silencieux  ;  les  cris  violents  du  début 
s'affaiblissent  et  se  raréfient  ;  ils  sont  remplacés  à  la  fin  par  un  cri  mono- 
tone, déchirant,  que  Parrot  a  nommé  cri  de  détresse. 

L'enfant  ouvre  parfois  la  bouche  et,  quand  on  lui  présente  le  mamelon,  il 
le  saisit  avec  avidité,  mais  pour  le  lâcher  presque  aussitôt.  L'attitude  est  la 
suivante  :  les  cuisses  et  les  jambes  sont  fléchies,  les  orteils  recourbés,  les 
doigts  et  les  poignets  également  en  flexion  forcée.  Toutes  ces  parties  sont 
livides  et  froides,  la  circulation  est  ralentie  et  la  température  abaissée.  Les 
globes  sont  enfoncés  dans  les  orbites,  les  conjonctives  rouges  et  arides,  les 
cornées  ternes  et  parfois  ulcérées. 

Les  respirations  sont  d'aJjord  plus  énergiques  et  plus  amples,  sans  être 
plus  fréquentes  ;  plus  tard,  elles  diminuent.  Le  pouls  devient  insensible  et  se 
ralentit  ;  il  tombe  à  80,  60,  40  par  minute  ;  les  bruits  du  cœur  sont  affaiblis  et 
s'entendent  à  peine.  La  température  présente  un  abaissement  progressif 
(36,  35,  34°).  La  balance  indique  une  diminution  d'un  quart,  d'un  tiers,  de  la 
moitié  du  poids  primitif. 

Les  accidents  terminaux  ont  été  bien  étudiés  par  Parrot,  et  l'expression 
d'encéphalopathie  athrepsique  qu'il  leur  applique  est  très  exacte.  Ils  coïn- 
cident avec  l'anurie,  qui  ne  tarde  pas  à  succéder  à  l'oligurie  du  début,  et  qui 
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explique  bien  les  troubles  urémiques  qu'il  me  reste  à  décrire.  Avant  la 
période  d'anurie,  on  trouve  parfois  de  l'albumine  et  de  la  glycose  dans  les 
urines.  Le  coma,  avec  paupières  closes,  atrésie  pupillaire,  anesthésie  cuta- 
née, état  de  mort  apparente,  est  la  forme  habituelle  de  l'encéphalopalhie 
athrepsique.  Cependant  la  somnolence  peut  être  interrompue  par  des 
secousses  partielles  ou  généralisées,  par  des  convulsions  toniques,  par  du 
strabisme  convergent  ou  des  mouvements  désordonnés  des  yeux.  Les  accès 
épileptiformes  ou  tétaniformes  sont  rares,  et  les  convulsions  plus  souvent 
ébauchées  que  nettement  accusées. 

Ce  sont  ces  accidents  que  V.  Hutinel,  P.  Nobécourt  et  leurs  élèves 
attribuent  à  Vazolémie,  l'excès  d'urée  dans  le  sang  étant  pour  ainsi  dire  cons- 
tant chez  les  athrepsiques. 

Complications.  —  La  pneumonie,  ou  mieux  la  broncho-pneumonie,  est  la 
plus  fréquente  des  complications  de  l'athrepsie.  Elle  est  souvent  insidieuse 
et  presque  latente,  la  tou^  est  rare,  la  dyspnée  manque,  les  signes  stéthosoo- 
piques  sont  inconstants  et  d'une  appréciation  difficile  ;  la  respiration  est 
silencieuse  en  un  point,  ou  bien  ce  sont  des  râles,  un  souffle  léger  qu'on 
entend.  La  température  centrale  n'est  pas  toujours  élevée.  Si  l'athrepsie  peut 
se  compliquer  de  pneumonie,  la  réciproque  est  également  vraie,  et  il  n'est 
pas  rare  de  voir  des  nouveau-nés  tomber  dans  un  amaigrissement  excessif 
sous  l'influence  d'une  pneumonie  intercurrente,  h'érysipète  à  point  de  départ 
ombilical,  la  périlonite,  peuvent  aussi  compliquer  l'athrepsie.  Quelle  que  soit 
la  maladie  aiguë  observée  chez  un  athrepsié,  elle  ne  modifie  pas  les- allures  de 
la  maladie  préexistante  ;  celle-ci  conserve  toujours  sa  physionomie  et  son 
cachet  particuliers. 

Marche,  durée,  terminaison.  —  La  marche  de  l'athrepsie  varie  :  on  doit 
distinguer  une  forme  aiguë  ou  rapide,  qui,  en  quelques  jours,  entraîné  la 
mort,  sans  muguet,  sans  érythème,  sans  ulcérations  buccales,  sans  cachexie 
bien  accusée.  Dans  cette  forme,  il  y  a  des  variétés  foudroyante,  cholériforme, 
cyanotique.  La  marche  rapide  des  accidents  empêche  la  production  de  ces 
rides,  qui  caractérisent  les  formes  habituelles,  et  rapproche  l'athrepsie  aiguë 
de  la  diarrhée  infectieuse  ou  choléra  infantile. 

La  forme  subaiguë  et  la  forme  chronique  ou  lenle  appartiennent  à  l'athrep- 
sie, et  leur  description  cadre  bien  avec  celle  de  Parrot.  Ici,  début  insidieux, 
marche  lente  et  progressive  des  accidents,  rémissions,  améliorations,  re- 
chutes, guérison  possible,  fréquente  même.  La  durée  peut  dépasser  deux  ou 
trois  semaines,  atteindre  même  deux  ou  trois  mois. 

La  terminaison,  presque  fatale  pour  les  cas  aigus,  est  assez  souvent  favo- 
rable dans  les  formes  lentes.  La  balance  servira  souvent  de  critérium  au 
point  de  vue  du  pronostic  ;  si  les  pertes  journalières  de  poids  sont  minimes,  si 
elles  sont  remplacées  de  temps  à  autre  par  une  légère  augmentation,  la  situa- 
tion n'est  pas  désespérée  ;  si  les  pertes  font  place,  après  quelques  oscillations, 
à  des  gains  quotidiens,  la  guérison  est  presque  certaine.  Au  contraire,  si  le 
poids  diminue  notablement  et  rapidement,  malgré  les  soins  et  les  traitements 
prescrits,  le  pronostic  est  mauvais.  L'examen  de  la  température  a  aussi  son 
importance,  et  on  considérera  comme  fâcheux  les  abaissements  anormaux  du 
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thermomètre.  Dans  la  forme  aiguë,  la  température  centrale  est  parfois  très 
•élevée,  et  c'est  un  mauvais  signe.  Dans  la  forme  chronique,  le  thermomètre 
s'abaisse,  au  contraire,  à  36,  35,  34,  et  le  pronostic  n'est  pas  meilleur.  Il  est 
bon,  au  contraire,  quand  le  thermomètre  se  tient  autour  de  37. 

Prophylaxie  et  Traitement.  —  «  Tout  nouveau-né  doit  être  allaité  par  sa 
mère  ou,  à  son  défaut,  par  une  nourrice  étrangère,  et  il  ne  doit  prendre 
d'autre  aliment  que  le  lait  qu'il  tire  du  sein.  »  Cet  aphorisme,  que  j'emprunte 
au  livre  de  Parrot,  sera  éternellement  vrai  ;  il  résume  admirablement  toute 
la  prophylaxie  de  l'athrepsie.  Mais,  si  l'enfant  est  atteint  de  faiblesse  ou  de 
malformation  congénitale,  s'il  n'a  pas  la  force  de  prendre  le  sein,  que  faut-il 
faire  pour  prévenir  l'athrepsie  ? 

C'est  alors  que  l'usage  de  la  couveuse  et  du  gavage  est  indiqué. 

On  placera  le  nouveau-né  dans  la  couveuse  de  Tarnier,  chauiïée  à  31  ou 
32°,  à  l'aide  de  bouillottes  ;  on  le  retirera  toutes  les  deux  heures  en  moyenne 
pour  l'alimenter  et  le  changer  de  langes.  Cette  incubation  artificielle  sera 
prolongée,  suivant  les  cas,  une,  deux,  trois,  quatre  semaines  et  plus.  Quand 
on  voudra  retirer  l'enfant  de  son  appareil,  on  aura  soin  d'en  abaisser  gra- 
duellement la  température  au  niveau  de  celle  de  l'air  ambiant.  A  l'aide  de  la 
couveuse,  on  peut  quelquefois  faire  vivre  des  enfants  dont  le  poids  initial  est 
inférieur  à  1.500  grammes. 

Le  gavage,  employé  concurremment,  se  fait  à  l'aide  d'une  sonde  en  caout- 
chouc rouge  (no  14  ou  16  de  Charrière),  munie  à  son  pavillon  d'une  cupule 
en  verre  ou  d'un  entonnoir  gradué;  la  sonde  est  introduite  par  la  bouche  dans 
l'estomac  de  l'enfant,  et  l'on  fait  alors  couler  dans  l'entonnoir  le  lait  de 
femme  sortant  du  sein,  ou,  à  son  défaut,  du  lait  d'ânesse  ou  du  lait  de  vache 
stérilisé  et  coupé  d'eau  sucrée.  La  quantité  de  lait  introduite  ainsi  sera  de 
8  à  10  grammes  à  chaque  repas,  c'est-à-dire  toutes  les  heures  ou  toutes  les 
deux  heures,  suivant  l'état  de  faiblesse  des  enfants.  Si  le  gavage  était  trop 
copieux,  l'enfant  augmenterait  rapidement  de  poids,  mais  il  pourrait  avoir 
un  œdème  dû  à  l'hypernutrition.  Plus  tard,  on  peut  alterner  le  gavage  avec 
les  tétées  (gavage  mixte,  Tarnier  et  Budin).  A  défaut  du  gavage,  on  pourrait 
nourrir  les  enfants  délicats  à  l'aide  de  la  cuiller,  en  faisant  couler  le  lait  soit 
dans  la  bouche,  soit  dans  une  fosse  nasale  ;  ce  dernier  procédé  rendra  parfois 
de  très  grands  services.  Quand  l'enfant  est  allaité  artificiellement,  à  défaut 
du  pis  de  l'animal  (ânesse  ou  chèvre)  si  rarement  possible,  on  veillera  sur  la 
propreté  des  instruments  (biberons,  cuillers,  verres)  ;  on  proscrira  les  bibe- 
rons à  tube.  Les  repas  (toutes  les  deux  ou. trois  heures)  seront  composés  de 
lait  stérilisé,  coupé  d'eau  bouillie  sucrée,  si  l'enfant  ne  peut  le  digérer  pur. 
Bref,  on  cherchera,  par  les  précautions  les  plus  minutieuses,  à  rendre  l'allai- 
tement artificiel  aussi  inoffensif  que  possible.  Si  l'on  ne  réussit  pas  et  si  les 
premiers  accidents  de  l'athrepsie  (diarrhée,  vomissements,  perte  de  poids) 
apparaissent,  il  faut  donner  une  nourrice  à  l'enfant. 

L'athrepsie  étant  constituée,  quel  traitement  devons-nous  prescrire  ? 

Nous  combattrons  les  diarrhées  du  début  à  l'aide  des  alcalins  (eau  de 
chaux,  eau  de  Vichy,  trois  à  quatre  cuillerées  à  café  par  jour  dans  du  lait) 
des  astringents  (bismuth,  ratanhia),  des  acides  chlorhydrique  et  lactique 
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(acide  lactique,  2  grammes  ;  sirop  de  groseilles  ou  de  coings,  30  grammes  ; 
eau  distillée,  30  grammes),  des  antiseptiques  (calomel,  doses  fractionnées  de 
1  demi-centigramme  :  3  centigrammes  par  jour).  Parrot  conseille  l'usage  du 
cognac  (10  grammes  dans  200  grammes  d'eau  sucrée,  une  cuillerée  à  café  de 
dix  en  dix  minute>),  la  diète  relative,  le  bouillon  dégraissé,  les  bains  sina- 
pisés  (50  grammes  de  farine  de  moutarde  pour  30  litres  d'eau).  L'eau  de  riz, 
la  décoction  blanche  de  Sydenham,  avec  ou  sans  addition  d'une  goutte  de 
laudanum  peuvent  aussi  être  essayées.  Les  lavements  amidonnés  ont  paru 
plus  nuisibles  qu'utiles  à  Parrot.  On  les  remplace  par  des  irrigations  d'eau 
tiède  bouillie.  L'enfant  sera  toujours  enveloppé  d'ouate  et  maintenu  dans  un 
milieu  à  température  constante  et  élevée  (19  à  20o)." 

L'enfant  ne  peut  digérer  le  lait  pur,  il  convient  d'essayer  les  laits  modifiés, 
les  décoctions  végétales,  et  surtout  le  babeurre,  qui  donne  de  si  beaux  résul- 
tats dans  toutes  les  formes  de  gastro-entérites  (Decherf,  Arch.  de  Méd.  des 
Enfanls,  1905).  Le  kèfir,  le  lait  desséché,  le  lait  albumineux,  le  lait  homogé- 
néisé, le  lait  condensé,  le  lait  additionné  de  ferment  lab  (pegnine)  ont  rendu 
service. 

Atrophie  et  hypotrophie.  —  L'athrepsie  de  Parrot,  décrite  ailleurs  sous  le 
nom  d'atrophie  (atrophia  infantum),  se  présente  en  clinique  avec  des  traits 
absolument  caractéristiques.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  cas  que  Yariot 
a  décrits  sous  le  nom  d'hypotrophie.  Ce  terme  englobe  en  effet  tous"  les 
enfants  dont  le  développement  physique  est  retardé  par  la  misère  physiolo- 
gique. Soit  un  nourrisson  de  deux  ans  qui  devrait  peser  12  kilogrammes  et 
n'en  pèse  que  6.  Il  est  petit,  pâle,  languissant,  mais  non  desséché  et  athrep- 
sique.  Vient-on  à  le  nourrir  convenablement,  il  augmente  rapidement  de 
poids,  et  avec  une  hygiène  convenable  on  arrive  à  en  faire  bientôt  un  enfant 
normal.  II  s'est  trouvé  dans  les  conditions  d'un  jeune  animal  insuffisamment 
nourri  ;  son  développement  est  compromis,  retardé,  sans  qu'il  y  ait  là  une 
maladie  proprement  dite. 

Dystrophie  adipogénétique.  —  Par  la  diète  maigre  prolongée  (C.-E. 
Bloch.  —  Ug.  f.  Laeger,  1917)  les  enfants  présentent,  outre  l'atrophie,  une 
sécheresse  de  la  conjonctive  [xérophtalmie.  xérosis  conjonciival)  avec  parfois 
ulcération  de  la  cornée,  kéralomalacie.  C'est  le  hikan  du  Japon.  Guérison  par 
l'huile  de  morue  (2  à  3  cuillerées  à  café  par  jour).  Ch.  H.  Sztark  [Arch.  M.  E., 
janvier  1919)  a  vu  l'amaigrissement  profond  aveccécheresse  des  conjonctives 
chez  une  fille  de  ic7  mois  privée  de  lait,  nourrie  au  bouillon  de  légumes. 


6. —SCORBUT  INFANTILE 

Le  scorbut  infantile  est  caractérisé  par  unepseudo-paraplégie  douloureuse, 
des.hémorragies  gingivales  quand  les  enfants  ont  des  dents,  des  ecchymoses 
cutanées  parfois,  la  stagnation  ou  la  diminution  de  poids.  Ces  symptômes 
produits  par  une  alimentation  de  conserve  disparaissent  par  le  lait  frais,  le  suc 
de  fruits  acides,  les  végétaux  frais.  La  maladie  est  comparable  au  scorbut  des 
adultes. 
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Sous  le  titre  de  rachilisme  aigu,  Moller  [Konigsh.  med.  Jahr.,  1859), 
puis  Bohn,  Forster,  Hirschsprung,  Furst  ont  rapporté  des  observations 
qui  répondent  à  ce  type.  En  1873,  le  D^  Ingesler  [Virch.  Jahresh.)  décrit 
un  de  ces  cas  comme  scorbut.  En  1881,  Gee  parle  de  cachexie  ostcique 
ou  périostique  et  exclut  tant  le  rachitisme  que  la  syphilis,  Cheadle  (1878) 
note  les  fongosités  gingivales  dans  3  cas  et  parle  de  scorbut  ;  plus  tard  il 
annonce  que  la  maladie  peut  se  grefîer  sur  le  rachitisme.  Barlow  [Med.  chir. 
Trans.  of  London,  1883),  réunissant  31  cas,  dont  11  personnels,  démontre  la 
nature  scorbutique  de  la  maladie  appuyée  ensuite  par  les  travaux  de  Nor- 
thrup,  Starr,  Rotch,  Holt,  Rehn,  Heubner,  Netter,  Gomby. 

Étiologie.  —  La  maladie  est  surtout  fréquente  entre  six  et  dix-huit  mois  ; 
c'est  l'âge  du  rachitisme  ;  pas  de  difîérence  quant  au  sexe.  Il  se  présente  plus 
de  cas  et  de  cas  graves  dans  la  saison  froide  que  dans  la  saison  chaude. 

Les  classes  aisées  n'en  sont  pas  à  l'abri,  et  l'on  a  pu  même  dire  qu'elles  y 
étaient  plus  exposées  que  les  classes  pauvres.  La  maladie  est  plus  commune 
dans  la  clientèle  de  ville  qu'à  l'hôpital.  Gela  tient  à  l'usage  très  répandu  en 
Angleterre  et  en  Amérique  des  aliments  de  conserve  (lait  condensé,  farines 
spéciales)  utilisés  par  les  riches  pour  l'élevage  des  nourrissons.  Sur  62  cas 
personnels  de  scorbut  infantile  (1898-1919),  7  étaient  dus  au  lait  de  Gartner 
ou  lait  maiernisé,  35  au  lait  stérilisé  fixé,  10  au  lait  stérilisé  industriel,  3  au  lait 
stérilisé  par  la  méthode  Soxhlet,  1  au  lait  oxygéné,  6  à  des  farines  de  conserve, 
donc  presque  constamment  à  des  lails  modifiés  ou  à  des  laits  de  conserve. 
E.  Ausset  [Bull.  Méd.,  15  juillet  1910)  a  vu  le  scorbut  chez  un  enfant  nourri 
avec  du  babeurre  frais.  Deléarde  [Echo  méd.  du  Nord,  fév.  1911)  a  vu  aussi  un 
bébé  de  neuf  mois  alimenté  depuis  cinq  mois  avec  du  babeurre,  présenter  le 
scorbut.  U.  Provinciali  [La  Pedialria,  août  1917)  rapporte  2  cas  par  lait 
bouilli.  Le  D^  des  Abbayes  [L'Anjou  Médical,  fév.  1914)  a  vu  deux  cas  de 
scorbut  à  six  et  onze  mois,  par  l'usage  prématuré  de  bouillies  et  panades. 
Araoz  Alfaro,  sur  16  cas  [Congrès  latino-américain  réuni  à  Rio-de- Janeiro  en 
août  1909),  en  trouve  5  imputables  au  lait  maternisé,  4  au  Kufeke,  2  au  lait 
malté,  5  à  la  farine  lactée,  à  la  phosphatine,  au  lait  stérilisé  ou  à  la  combinai- 
son de  difîérentes  farines  de  conserve.  J'ai  compté  30  garçons  et  32  fdles 
âgés  entre  6  mois  et  18  mois  pour  la  plupart.  Le  scorbut  ne  s'est  déclaré 
qu'après  cinq,  six,  sept,  huit  mois  d'usage  du  lait  de  conserve.  Par  excep- 
tion j'ai  observé  4  cas  dans  la  seconde  enfance  (3  ans  1  /2,  8  ans,  (2  cas)  9  ans), 
faits  de  passage  entre  le  scorbut  infantile  et  le  scorbut  des  adultes.  Giulio 
Funaioli  [Rio.  di  Clinica  Pedialria,  nov.  1912)  a  vu  le  scorbut  chez  un 
enfant  de  sept  mois  nourri  au  sein  ;  mais  la  mère  était  paludique  et  avait 
été  traitée  par  la  quinine.  J.-A.  Bauza  [Arch.  Lai.  Amer,  de  Ped.  sept.-oct. 
1916)  citeuncas  par  bouillie  maltée  et  S.  de  Stefano  [La  Pedialria,  avril  1917) 
un  autre  par  lait  sec  malté. 

La  syphilis  peut  coïncider  avec  le  scorbut  infantile  ;  elle  n'en  est  pas  la 
cause.  Quant  au  rachitismî,  si  sa  coïncidence  avec  le  scorlnit  est  plus  fré- 
quente encore,  elle  est  loin  d'être  fatale,  et  la  relation  de  cause  à  effet 
n'existe  pas.  Pas  de  rapport  non  plus  avec  l'hémophilie. 

Au  contraire,  les  s^Tiiptômes  comme  les  lésions  montrent  qu'il  s'agit  bien 
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(lu  scorlnit,  cL  Barlow  a  observi',  dans  la  secoade  enfance,  des  cas  qui  éla- 
blisscnt  un  lien  entre  le  scorbut  infantile  et  le  scorbut  des  adultes  comme  je 
l'ai  observé  moi-même  à  quatre  reprises.  A  tous  les  âges,  les  causes  sont  ks 
mêmes  :  privation  d'aliments  frais,  de  légumes  frais  ou  de  leurs  équiva- 
lents (lait  frais,  viande  crue  fraîche,  fruits).  Jamais  les  enfants  nourris  au 
sein  n'ont  le  scorbut  ;  ceux  qui  en  sont  atteints  avaient  été  nourris  avec, 
des  spécialilés  alimenlaires  de  ,  conserve  (poudres  lactées,  lait  maternisé, 
lait  condensé,  lait  stérilisé).  Et  la  preuve  que  c'est  bien  là  que  gît  la  cause  de 
la  maladie,  c'est  que,  si  nous  substituons  à  ces  aliments  le  lait  frais,  la  purée 
de  pommes  de  terre,  le  jus  d'orange  ou  de  raisin,  les  accidents  disparaissent. 

Ânatomîe  pathologique.  —  Anatomiquement,  les  hémorragies  sous-périos- 
tées  forment  la  caractéristique  du  scorbut  infantile.  C'est  au  point  que 
Brun  et  Renault  {Presse  Médicale,  1898),  ayant  trouvé  l'hématome  sous- 
périosté  chez  plusieurs  rachitiques,  ont  soutenu  que  ces  cas  se  rappor- 
taient à  la  maladie  de  Barlow.  Les  hémorragies  se  montrent  au  niveau  des  os 
longs  des  membres  inférieurs  (fémur  et  tibia),  à  la  jonction  de  la  diaphyse 
et  de  l'épiphyse.  Le  périoste  est  soulevé  comme  une  gaine  ;  à  sa  face 
interne,  on  voit  un  grand  nombre  de  vaisseaux  ramifiés,  et  des  ponts  de 
coagulum  unissent  le  périoste  au  caillot  qui  enveloppe  la  diaphyse.  On  trouve 
aussi  des  fragments  d'os  nouveau.  Dans  deux  cas  j'ai  noté  de  gros  héma- 
tomes sous-cutanés  fémoraux. 

Les  fractures,  quand  il  y  en  a,  se  présentent  juste  au-dessus  de  l'épiphyse 
inférieure  ou  au-dessous  de  la  supérieure.  La  fracture  se  fait  sans  déplace- 
ment, elle  est  sous-périostée  et  ne  se  voit  qu'après  l'incision  du  périoste. 
Dans  les  cas  avancés,  on  constate  une  hémorragie  intra-osseuse  avec  raré- 
faction du  tissu  osseux.  On  note  parfois  une  déformation  et  une  crépitation 
qui  pourraient  faire  croire  à  la  fracture.  Dans  une  de  mes  observations,  il  en 
était  ainsi,  quoique  la  radiographie  ait  montré  l'absence  de  fracture. 

Articulations  intactes.  Muscles  voisins  infiltrés  de  sang. 

Les  os  des  membres  supérieurs  sont  moins  atteints  ;  cependant  on  a  vu  des 
hémorragies  sous-périostées  de  l'humérus,  de  l'omoplate,  des  côtes,  des  os  du 
crâne,  de  l'orbite.  On  a  relevé  parfois  des  lésions  de  pachyméningite  hémorra- 
gique, des  épanchements  sanguins  dans  les  plèvres,  les  poumons,  les  reins,  la 
rate,  les  ganglions.  Dans  un  cas  de  Gheadle  et  un  autre  de  Sutherland,  il  y 
avait  ecchymosos  gingivales  et  hémorragies  viscérales  sans  lésion  des  os. 

P.  Nobécourt  et  L.  Tixier  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  avril  1913)  ont  étu- 
dié le  sang  et  les  altérations  ostéo-médullaires  dans  la  maladie  de  Barlow  qui 
pourrait  présenter  la  plupart  des  modalités  des  anémies  du  nourrisson  : 
déglobulisation  légère,  oligosidérémie,  hypoglobulie,  leucocytose  sans  pré- 
dominance de  telle  ou  telle  variété,  fréquence  et  intensité  de  la  réaction  myé- 
loïde  du  sang  (myélémie). 

Symptômes.  —  Le  début  est  lent  ou  brusque.  Un  enfant,  assez  bien  portant 
ou  rachitique  par  suite  d'allaitement  artificiel,  devient  pâle  et  manifeste  des 
signes  de  douleur  au  mouvement  des  jambes.  Il  refuse  de  marcher,  et  ses 
membres  sont  comme  paralysés  [Pseudo-paraplégie  douloureuse).  On  voit 
bientôt  du  gonflement  sur  l'un  ou  l'autre  membre,  sans  chaleur,  avec  ou 
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sans  œdème.  Puis  on  sent  une  tuméfaction  engainant  la  diaphyse,  La  pâleur 
s'accentue,  l'enfant  reste  couché  sur  le  dos.  On  peut  observer  un  enfonce- 
ment latéral  de  la  cage  thoracique  répondant  à  des  fractures  de  la  partie 
antérieure  des  côtes.  Dans  les  cas  avancés,  on  obtient  une  crépitation  juxta- 
épiphysaire  (fracture  spontanée).  On  voit  aussi  parfois  une  exophtalmie 
remarquable,  avec  ecchymose  profonde  et  gonflement  de  la  paupière  supé- 
rieure. Parfois  fièvre  notable  :  38o5,  39°,  40°.  Les  lésions  sont  habituelle- 
ment symétriques,  mais  inégalement.  L'anémie  devient  de  plus  en  plus 
profonde.  Dans  les  cas  graves,  il  y  a  des  hémorragies  cutanées  (ecchymoses, 
purpura).  Le  purpura  était  très  notable  dans  6  de  mes  cas  ;  dans  4  cas,  j'ai 
observé  des  ecchymoses  palpébrales  avec  ecchymoses  larges  des  membres  ou 
du  tronc  dans  2  de  ces  cas.  Si  l'enfant  n'a  pas  encore  de  dents,  ses  gencives 
restent  normales  ;  s'il  en  a,  elles  présentent  des  taches  hémorragiques,  des 
fongosités,  saignent  facilement,  exhalent  de  la  fétidité.  Le  sang  présente  une 
diminution  des  globules  rouges  et  de  l'hémoglobine.  L'urine  peut  être  san- 
glante et  albumineuse. 

S'il  y  a  coïncidence  de  rachitisme,  les  accès  de  laryngisme  et  de  tétanie 
peuvent  s'accentuer  ;  de  même  on  aura  des  convulsions,  du  coma. 

11  y  a  des  degrés,  et  l'on  peut  distinguer  des  cas  légers,  des  cas  moyens 
durant  deux  ou  trois  semaines,  et  des  cas  graves  durant  plusieurs  mois  avec 
rémissions  et  rechutes.  Un  cas  moyen  convenablement  traité  guérit  en  moins 
d'un  mois,  et  l'on  voit  disparaître  les  lésions  gingivales,  la  sensibilité  des 
membres,  la  pseudo-paralysie  et  l'anémie.  Les  fractures  se  consolident  sans 
déplacement.  Quand  l'anémie  et  l'épuisement  sont  extrêmes,  la  mort  est  à 
craindre. 

Diagnostic.  —  Pour  faire  le  diagnostic  de  scorbut,  il  faut  y  penser  et  s'en- 
quérir avec  soin  du  mode  d'allaitementi  L'usage  des  laits  de  conserve,  et  par- 
ticulièrement des  laits  modifiés,  doit  attirer  l'attention.  On  a  pensé  tour  à 
tour  au  rhiimalisme  arli miaire ,  quoique  les  préparations  salicylées  soient 
inefficaces,  à  la  syphilis  quoique  le  mercure  échoue,  à  Vostéo-sarcome,  à  la 
fraclure  sous-périoslée,  au  mal  de  Poil,  à  la  coxalgie,  à  la  paralysie  infcnlile. 
Pour  éviter  l'erreur,  on  étudiera  avec  soin  le  début  des  accidents,  leur  évo- 
lution, et  on  regardera  attentivement  les  gencives.  Prendre  garde  aux  cas 
frustes,  aux  formas  incomplètes  et  ébauchées.  Le  traitement  antiscorbu- 
tique viendra  confirmer  le  diagnostic. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  bénin,  si  le  diagnostic  est  fait  en  temps 
opportun.  Dans  mes  62  cas  personnels  (dont  plusieurs  très  graves  et  long- 
temps méconnus),  la  guérison  a  été  rapide  et  complète  (1).  Mais  quelques  cas 
de  mortont  été  rapportés  dans  la  littérature  médicale.  On  ne  doit  plus  en  voir. 

Traitement.  —  La  prophylaxie  se  trouve  dans  l'allaitement  naturel  ou 
mixte,  si  le  sein  de  la  mère  est  insuffisant.  Il  ne  faut  pas  priver  l'enfant  d'ali- 
ments vivants.  Si  l'enfant  est  au  biberon,  on  substituera  au  lait  stérilisé, 


(1)  J.  CoMBY.  Scorbut  infantile  ou  maladie  deBailow,  d'après  60  observations  per- 
sonnelles (A.  c/i.  de  Méd.  d:s  Enfants,  m'ùi  1919)  Depuis  cette  époque,  je  puis  faire  éLi..l 
de  2  observations  nouveUts  inédites 
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condensé,  peptonisé,  le  lait  frais,  et  on  ajoutera  la  purée  de  pommes  de  terre, 
les  légumes  et  fruits  frais  (le  jus  d'orange  ou  de  raisin).  La  stérilisation  pro- 
longée, la  stérilisation  à  haute  température  diminuent  les  propriétés  antiscor- 
butiques du  lait.  Il  faut  préférer  la  pasteurisation,  la  stérilisation  modérée  et 
courte.  Contre  les  lésions  des  membres,  on  s'abstiendra  de  toute  intervention 
radicale,  et  on  se  bornera  à  l'enveloppement,  l'immobilisation. 

Après  quelques  jours  de  diète  antiscorbutique,  l'enfant  reprend  sa  gaîté, 
les  hématomes  diminuent,  les  jambes  retrouvent  leur  mobilité.  Les  cas  légers 
guérissent  en  8  jours.  En  quinze  jours,  la  guérison  est  complète  pour  les  cas 
moyens  ;  elle  demande  un  mois  pour  les  cas  graves. 


7.  —   RACHITISME 


Le  rachitisme,  généralement  défini  d'après  la  plus  frappante  de  ses  mani- 
festations, les  déformations  osseuses,  est  une  maladie  dystrophique  générale, 
intéressant,  à  des  degrés  divers,  l'organisme  tout  entier.  C'est  une  véritable 
diathèse,  mais  une  dialhèse  acquise,  propre  à  la  première  enfance,  et  à  ce  titre 
méritant  une  place  dans  les  maladies  d'évolution.  Sans  doute  on  observe 
bien  quelquefois,  avant  comme  après  l'âge  infantile,  des  lésions  osseuses 
décrites  sous  le  nom  de  rachilisme  congénital  et  de  rachilisme  tardif  ;  mais  ces 
cas,  d'ailleurs  exceptionnels,  qu'on  pourrait  attribuer  à  l'ostéomalacie,  s'il 
était  prouvé  que  les  processus  ostéomalaciques  fussent  distincts  des  proces- 
sus rachitiques,  ne  donnent  qu'un  des  traits  de  la  maladie.  La  première  en- 
fance seule  peut  réaliser  le  tableau  complet  du  rachitisme. 

Historique.  —  C'est  à  un  médecin  anglais,  Glisson  (l€oO),  qu'on  attribue  la 
découverte  ou  du  moins  la  première  description  du  rachitisme,  très  répandu 
en  Angleterre  a  cette  époque,  d'où  le  nom  de  morhus  anglicus  qu'on  lui  a 
donné.  Mai^  le  rachitisme  a  existé  de  tout  temps  et  presque  partout  ;  la  thèse 
de  Bejlard  (Paris,  J852),  les  leçons  de  Bouvier  (1858),  ont  mis  le  fait  hors  de 
doute.  Le  livre  de  Glisson  ayant  fait  connaître  très  clairement  la  symptoma- 
tologie  du  rachitisme,  les  efforts  de  ses  successeurs  ont  porté  sur  l'anatomie 
pathologique,  l'étiologie,  la  pathogénie  de  la  maladie. 

Duverney  {Traité  des  maladies  des  os,  1751)  note  la  raréfaction,  la  légèreté, 
la  déformation  des  os  rachitiques.  Rufz  {Gaz.  méd.  de  Paris,  18o4)  et  Jules 
Guérin  {ihid.,  18b9)  pénètrent  plus  avano  dans  cette  étude,  et  ce  dernier 
cherche  même  à  élucider  la  pathogénie  du  rachilisme  par  des  expériences  sur 
les  animaux.  Le  mémoire  de  Broca  {Sor.  An.,  1352)  fait  époque  poui  ce  qui  a 
trait  à  l'anatomie  pathologique  du  rachitisme  et  même  à  sa  pathogénie. 
C'est  en  vain  que  Parrot  {Congrès  de  Londres,  1881)  a  voulu  renverser  l'édi- 
fice si  laborieusement  construit  par  ses  aînés  en  confondant  le  rachitisme 
avec  la  syphilis  héréditaire  ;  sa  tentative  n'a  eu  aucun  succès  (1).  Sans  doute 
la  syphilis  héréditaire,  en  affaiblissant  l'organisme,  en  entravant  l'alimen- 

(1)  J.  CoMBY,  Traité  du  Rachitisme,  Paris,  1892,  2^  édit.,  1900. 
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talion  et  l'assimilation,  en  contrariant  la  croissance  des  os,  pourra  bien  con- 
duire au  rachitisme  comme  une  autre  infection  ou  dyscrasie  générale  de  l'en- 
fance. Elle  prédispose  dans  certains  cas,  elle  aggrave  dans  d'autres  cas  ;  elle 
ne  crée  jamais  dircctem'^'nt  le  rachitisme. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  n'y  a  pas  que  des  lésions  osseuses  dans  le 
rachitisme,  et,  si  celles-ci  ont  été  surtout  étudiées,  il  faut  réserver  une  place 
aux  altérations  des  autres  systèmes  organiques  ;  tout  est  malade,  en  effet, 
dans  le  rachitisme  :  squelette  et  parties  molles,  os,  articulations,  système 
nerveux,  appareil  digestif,  appareil  respiratoire. 

Dans  les  os,  voici  ce  qu'on  observe  :  à  l'œil  nu,  une  incurvation  des  dia- 
physes,  un  gonflement  des  épiphyses,  des  déformations  et  déviations  diverses 
des  os  plats  ou  courts  (i)assin,  crâne,  côtes,  sternum,  vertèbres)  ;  le  tissu 
osseux,  raréfié  et  spongieux,  devient  plus  léger  et  plus  fragile  ;  cependant  il 
ne  faut  pas  s'attendre  à  trouver  toujours  des  os  mous  et  malléables,  subis- 
sant instantanément  l'effet  des  pressions  exercées  sur  eux.  La  période  de 
ramollissement  du  rachitisme  explique  les  incurvations  banales  et  les  frac- 
tures spontanées.  Plus  tard  il  n'est  pas  possible  d'exagérer  ou  de  modifier  la 
courbure  d'un  os  rachitique,  on  le  briserait,  on  ne  le  plierait  pas.  Les  dévia- 
tions osseuses  se  produisent  et  se  redressent  insensiblement  par  un  travail 
moléculaire  intime,  dont  les  phases  multiples  nous  échappent.  Dans  les  cas 
extrêmes,  le  ramollissement  osseux  devient  évident. 

Voici  les  altérations  osseuses  que  J.  Guérin,  Broca  et  les  histologistes  ont 
relevées  :  on  sait  que  le  cartilage  de  conjugaison,  dans  les  processus  normaux 
de  l'ostéogenèse,  entre  en  prolifération,  que  les  cellules  se  gonflent,  que  leurs 
capsules  s'arrondissent  et  que,  dans  l'intérieur  de  ces  capsules  primitives,  se 
forment  des  cellules  et  des  capsules  secondaires  au  nombre  de  4  à  10  ;  bientôt 
les  capsules  cartilagineuses  primitives,  tassées  les  unes  contre  les  autres, 
s'allongent  en  convergeant  vers  les  points  d'ossification  :  c'est  la  couche 
chondroïde  de  Broca,  qui  n'a  que  1  et  demi  à  2  millimètres  d'épaisseur  à  l'état 
physiologique.  Or,  dans  le  rachitisme,  cette  couche  devient  épaisse,  irrégu- 
lière et  se  laisse  traverser  par  des  vaisseaux  nombreux  et  dilatés. 

Ce  n'est  pas  tout  :  la  couche  ossiforme,  qui  sépare  la  couche  chondroïde  de 
la  diaphyse  osseuse,  est  également  le  siège  d'une  suractivité  morbide  ;  elle 
devient  rouge,  spongieuse,  ramollie,  et  mérite  le  riom  de  tissu  spongoïde  que 
J.  Guérin  lui  a  donné. 

La  couche  spongoïde,  caractéristique  du  rachitisme,  est  bien  limitée  du 
côté  du  cartilage,  tandis  qu'elle  se  confond  insensiblement  avec  l'os  sous- 
jacent.  Dans  les  travées  de  cette  couche,  qui  se  développent  aux  dépens  de  la 
substance  fondamentale  intercapsulaire  du  cartilage  par  une  véritable  infil- 
tration calcaire,  on  trouve  des  corpuscules  osseux  et  dépourvus  de  canaux 
anastomotiques. 

Sous  le  périoste,  le  tissu  spongoïde  se  continue  avec  des  lames  ossiformes, 
séparées  par  un  tissu  mou  {tissu  ostéoïde). 

En  somme,  le  rachitisme  entraîne  une  déviation  du  processus  ostéogénique 
qui  a  pour  résultat  principal  :  la  formation  d'un  tissu  spongieux,  de  structure, 
de  forme,  de  volume,  de  consistance,  en  un  mot  de  nature  essentiellement 
CoMBY.  —  Maladies  de  l'Enfance.  16 
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différente  du  tissu  normal.  C'est  à  la  production  de  ce  tissu  qu'il  faut  attri- 
buer les  gonflements  épiphysaires  {nouures),  les  incurvations  diaphysaires, 
la  fragilité  des  os.  Que  devient  le  tissu  spongoïde  dans  les  cas  de  guérison,  qui 
sont  les  plus  nombreux  ?  On  ne  le  sait  pas  bien  ;  mais  la  clinique  nous  porte  à 
admettfe  sinon  le  retour  à  l'intégrité  histologique  absolue,  du  moins  la 
réparation  à  peu  près  complète.  Dans  les  cas  graves,  la  formation  de  tissus 
fibreux  d'une  part,  la  calcification  d'autre  part,  expliquent  la  persistance 
des  déformations. 

Les  lésions  racbitiques  des  os  pourraient  s'expliquer  aussi  par  un  pro- 
cessus inflammatoire  très  atténué  aboutissant  à  la  résorption  calcaire  et  à  la 
médullisation.  Récemment  les  auteurs  français  V.  Hutinel  et  L.  Tixier, 
Marfan  ont  insisté  sur  ce  point.  Pour  ce  dernier,  le  rachitisme  est  la  consé- 
quence des  réactions  que  peuvent  provoquer  dans  la  moelle  osseuse  et  le 
cartilage  infantiles  toutes  les  infections  et  intoxications  chroniques.  Pour  les 
premiers,  le  rachitisme  n'est  pas  le  résultat  d'une  irritation  purement  locale, 
banale  ou  spécifique,  mais  le  retentissement  sur  l'ostéogénèse  d'une  dystro- 
phie  générale  ;  le  processus  morbide  agit  sur  les  cellules  cartilagineuses  en 
voie  d'accroissement,  comme  il  agit  sur  les  cellules  fondamentales  de  tous 
les  tissus  en  général. 

La  chimie  nous  apprend,  et  l'anatomie  nous  le  faisait  prévoir,  que  les  os 
racbitiques  contiennent  moins  de  sels  calcaires  que  les  os  normaux,  20  p.  100 
de  phosphate  de  chaux  au  lieu  de  63,  et  se  présentent  avec  l'apparence  des  os 
décalcifiés  par  un  acide.  La  phosphaturie  observée  dans  quelques  cas  justifie 
cette  comparaison. 

Plusieurs  auteurs  ont  fait  intervenir  l'acide  lactique,  qui,  formé  en  excès 
dans  les  voies  digestives,  serait  repris  par  l'absorption  et  irait  attaquer  la 
charpente  minérale  du  squelette.  Mais  les  selles  des  racbitiques  ne  sont  que 
très  rarement  acides,  et  les  expériences  sur  les  animaux  ne  nous  autorisent 
pas  à  faire  jouer  un  rôle  pathogénique  aussi  important  à  l'acide  lactique.  Ce 
qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  les  lésions  osseuses  ne  sont  pas  tout  dans  le 
rachitisme  ;  elles  ne  sont  même  pas  les  premières  en  date,  précédées  qu'elles 
sont  toujours  par  des  lésions  et  des  troubles  de  l'appareil  digestif. 

L'estomac  et  l'intestin  du  rachitique  sont  dilatés,  ils  peuvent  être  enflam- 
més (o-astro-entérite  aiguë,  subaiguë,  chronique)  ;  de  ces  lésions  résultent 
des  auto-intoxications  à  retentissement  général  et  à  retentissement  osseux  ; 
le  foie  est  gros,  et  ces  modifications  de  volume  ne  vont  pas  sans  des  troubles 
fonctionnels  que  nous  connaissons  mal  et  qui  ont  certainement  pour  résultat 
une  mauvaise  élaboration  de  la  matière  assimilable,  une  mauvaise  chimie  de 
la  digestion  ;  la  dyspepsie,  dans  son  sens  le  plus  large,  est  à  la  source  du 
rachitisme.  On  conçoit  très  bien  que  la  nutrition,  étant  atteinte  dans  ses 
ori<'ines  (tube  digestif),  tout  l'organisme  en  souffre,  et  qu'il  y  ait,  dans  le 
rachitisme,  non  pas  seulement  des  difformités  osseuses,  mais  des  accidents 
multiples  et  variés  du  côté  des  centres  nerveux,  de  la  respiration,  de  la  circu- 
lation, de  la  peau.  La  difficulté  est  de  saisir  le  mécanisme  de  ces  accidents. 

Pour  les  lésions  osseuses,  l'accord  est  loin  d'être  fait  sur  la  physiolo- 
gie pathologique  qui  leur  convient  :  l'os  est  décalcifié,  spongieux,  vascu- 
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larisé,  gonflé,  ramolli.  D'où  vient  la  pauvreté  des  03  rachitiques  en  sels 
calcaires  ?  Résulte-t-elle  d'une  action  dissolvante  exercée  par  un  acide  (lac- 
tique, acétique  ou  autre)  sur  la  charpente  de  l'o?,  ou  de  l'apport  insuffisant 
de  la  chaux  dans  l'organisme,  ou  d'un  défaut  d'assimilation  ?  Le  méca- 
nisme n'est  sans  doute  pas  toujours  le  même  :  chez  tel  sujet,  l'alimentation 
en  sels  de  chaux  est  insuffisante  ;  chez  tel  autre,  la  quantité  de  chaux  est 
abondante,  mais  le  tube  digestif  malade  ne  peut  l'assimiler.  Le  problème 
présente  donc  plusieurs  faces,  et  la  lumière  n'est  pas  encore  faite  sur  toutes, 

Étiologie.  —  Si  la  pathogénie  du  rachitisme  offre  encore  des  points  obscurs, 
si  nous  ne  savons  pas  bien  le  comment  de  la  décalcification  et  de  la  déforma- 
tion osseuses,  nous  connaissons  parfaitement  les  causes  du  mal,  et  nous 
tenons  dans  nos  mains  sa  prophylaxie.  Avant  de  résumer  les  origines  habi- 
tuelles du  rachitisme,  je  vais  discuter  en  peu  de  mots  les  théories  étiolo- 
giques  erronées  qui  ont  eu  cours  dans  la  science. 

L'hérédité  a  été  trop  souventinvoquée  pour  être  passée  sous  silence  ;  on  a 
dit  qùe~lF  rachitisme  était  héréditaire  dans  certaines  familles  et  que  les 
parents  atteints  de  morbus  angliciis  transmettaient  à  leur  descendance  la 
maladie  elle-même  ou  la  prédisposition  à  la  maladie.  Sans  doute  il  n'est  pas 
rare  —  j'en  ai  vu  des  exemples  —  d'observer  le  rachitisme  sur  plusieurs 
générations  d'une  même  lignée  ;  mais,  quand  on  cherche  à  se  rendre  compte 
des  faits  bruts,  on  voit  que  l'hérédité  n'est  pour  rien  dans  la  genèse  du  mal,  et 
que  c'est  la  reproduction  des  mêmes  fautes  hygiéniques  qui,  chez  les  descen- 
dants comme  chez  les  ascendants,  se  traduit  par  les  mêmes  effets. 

Voici  l'histoire  d'une  famille  rachitique  :  le  4  octobre  1889,  j'observais,  au 
dispensaire  de  la  ViïletTë,  un  garçon  de  cinq  ans,  rachitique  au  plus  haut 
degré  (impossibilité  de  la  marche,  incurvations  e'û  nodosités  osseuses,  gros 
ventre  et  dilatation  gastrique)  ;  cet  enfant  était,  en  outre,  atteint  d'ichtyose 
congénitale.  Il  avait  une  sœur,  âgée  de  deux  ans  et  demi,  rachitique  et  ne 
marchant  pas  encore  ;  un  frère  âgé  de  huit  ans,  rachitique  aussi  et  n'ayant 
marché  qu'après  trois  ans.  Le  père  de  ces  trois  rachitiques,  nourri  au  sein,  a 
marché  de  bonne  heure  et  n'a  jamais  été  rachitique.  La  mère,  au  contraire,  a 
été  rachitique  et  n'a  marché  qu'à  sept  ans  ;  l'hérédité  maternelle  semble  donc 
évidente.  Mais  poursuivons  notre  enquête  :  tous  ces  rachitiques,  y  compris  la 
mère,  ont  été  élevés  au  biberon  et  ont  mangé,  dès  la  naissance,  toute  sorte 
d'aliments.  Quand  on  voudra  scruter  ainsi,  comme  je  l'ai  fait,  les  observa- 
tions de  rachitisme  héréditaire,  on  se  convaincra  de  l'absence  de  cette 
variété  étiologique. 

Cependant  on  a  cité  quelques  cas  de  rachitisme  eongénitçl  ;  j'admets 
l'existence  des  déformations  rachitiques,  constatées  chez  le  fœtus  ;  mais  cela 
ne  prouve  rien  en  faveur  de  l'hérédité. 

Si  l'hérédité  similaire  n'existe  pas,  faut-il  admettre  l'intervention  d'autres 
influences  morbides  héréditaires  ?  Un  enfant  atteint  de  débilité  congénitale, 
procréé  par  des  parents  affaiblis,  malades  (scrofule,  tuberculose),  sera  prédis- 
posé, dans  une  certaine  mesure,  au  rachitisme,  comme  il  est  prédisposé  à 
l'athrepsie  ;  mais  le  rachitisme  n'apparaît  ici  que  comme  une  conséquence 
éloignée  et  indirecte  de  l'hérédité.  La  tuberculose  notamment,  qu'on  peut 
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rencontrer  chez  les  rachitiques,  et  on  la  rencontre  souvent,  n'a  pas  d'in- 
fluence pathogénique  spéciale.  Il  n'y  a  pas  plus  de  rachitisme  tuberculeux  que 
de  rachitisme  sijpJdlilique.  Les  relations  de  coïncidence  ne  doivent  pas  être 
prises  pour  des  relations  de  cause  à  effet. 

Quant  à  la  syphilis  héréditaire,  Parrot  n'a  pas  hésité  à  la  considérer 
comme  la  cause  unique  du  rachitisme  [Congrès  de  Londres,  1881).  Entraîné 
par  des  coïncidences,  que  le  milieu  spécial  (Enfants-Assistés)  où  il  travaillait 
rendait  fréquentes,  Parrot  a  confondu  dans  une  description  unique  des 
choses  dissemblables  et  incompatibles  ;  il  a  mêlé,  dans  un  lacis  inextricable, 
deux  maladies  dont  les  processus  sont  radicalement  opposés,  puisque  l'une 
(la  syphilis)  est  une  maladie  infectieuse  et  l'autre  (le  rachitisme)  une  maladie 
dystrophique. 

Les  arguments  anatomo-pathologiques  (ostéophytes  et  tissu  spongoïde 
communs  à  la  syphilis  et  au  rachitisme)  et  cliniques  (desquamation  linguale, 
cicatrices  fessières,  crâne  natiforme,  érosions  dentaires),  sur  lesquels  Parrot 
s'appuyait  pour  légitimer  la  confusion  dans  laquelle  il  a  essayé  d'entraîner 
ses  contemporains  n'ont  qu'une  valeur  apparente  :  les  premiers  reposent  sur 
des  coïncidences  et  des  erreurs  d'interprétation,  car  les  enfants  hérédo- 
syphilitiques  deviennent  aisément  rachitiques,  prédisposés  qu'ils  sont  par 
leur  faiblesse  originelle  et  par  l'allaitement  artificiel,  et  alors  rien  d'étonnant 
à  ce  que  leurs  os  présentent  concurremment  les  ostéophytes  de  la  syphilis  et 
le  tissu  spongoïde  du  rachitisme  ;  les  seconds  résultent  d'une  généralisation 
hâtive,  car,  si  les  stigmates  invoqués  (desquamation  linguale,  cicatrices, 
érosion?)  s'observent  quelquefois  dans  la  syphilis,  ils  se  rencontrent  égale- 
ment en  dehors  d'elle  et  n'ont,  par  suite,  aucune  valeur  spécifique. 

Que  disent  les  statistiques  ?  Celles  de  Gazin  {Arch.  de  Méd.,  1887),  mes 
propres  observations  [Rev.  des  mal.  de  l'Enfance,  1887)  montrent  que  la 
syphilis  héréditaire,  sur  un  gros  chifïre  de  rachitiques,  ne  peut  être  invoquée 
que  dans  un  très  petit  nombre  de  cas.  Enfin,  faut-il  rappeler  le  cas  de  Gal- 
liard  [Soc.  Clin.,  1885),  relatif  à  un  enfant  devenu  rachitique  avant  la  syphi- 
lisation  de  ses  parents  ?  Et  les  rachitiques  de  Giraudeau  [France  Médicale, 
1886)  devenus  syphilitiques  ? 

Ce  qu'il  y  a  de  vrai  au  fond  de  cette  discussion,  c'est  que  la  syphilis,  héré- 
ditaire ou  même  acquise,  peut  aboutir  au  rachitisme  ;  la  syphilis  doit  figurer 
au  rang  des  causes  du  rachitisme,  mais  cette  cause  n'agit  que  d'une  façon 
banale,  par  la  débilitation  organique  qu'elle  entraîne  ;  elle  est  dénuée  de 
toute  spécificité.  Toute  maladie  aiguë  ou  chronique  (broncho-pneumonie, 
fièvre  éruptive,  diarrhée)  qui  surprend  l'enfant  à  l'âge  où  il  peut  devenir 
rachitique,  c'est-à-dire  dans  les  trois  premières  années  de  la  vie,  pourra 
donner  le  signal  de  l'apparition  de  la  maladie. 

Or,  quelle  que  soit  la  cause  occasionnelle  invoquée  (maladie  ou  faute 
hygiénique),  son  action  est  toujours  la  même  :  elle  exerce  sur  la  nutrition  un 
trouble  durable  qui  se  traduit  par  le  rachitisme. 

Le  rachitisme,  aussi  commun  chez  les  garçons  que  chez  les  filles,  fait  son 
apparition  habituelle  dans  le  cours  de  la  première  dentition,  c'est-à-dire 
entre  six  et  vingt-quatre  mois  ;  il  est  très  rare  avant  six  mois,  car  le  tube 
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digestif  est,  chez  le  nouveau-né,  d'une  tolérance  limitée,  et  l'athrepsie  (indi- 
gestion, inanition,  cachexie)  prend  la  place  du  rachitisme.  Plus  tard  (seconde 
enfance  et  adolescence),  le  rachitisme  est  encore  plus  rare,  car  l'ostéogenèse 
est  alors  moins  facilement  influencée  qu'au  seuil  de  la  vie  ;  cependant  j'ad- 
mets le  rachitisme  tardif,  mais  il  se  distingue  difficilement  de  Vostéomalacie. 

Le  rachitisme,  très  commun  chez  les  pauvres,  est  rare  chez  les  riches  ;  les 
enfants  des  riches,  en  effet,  sont  presque  toujours  pourvus  d'une  bonne 
nourrice  ;  les  enfants  pauvres  sont  plus  souvent  soumis  à  l'allaitement  arti- 
ficiel ou  mixte.  Voilà,  en  efïet,  la  grande  cause  du  rachitisme.  L'allaitement 
artificiel  au  biberon,  au  verre,  à  la  cuiller,  l'allaitement  mixte,  l'alimentation 
prématurée  avec  les  féculents,  les  viandes,  l'usage  des  boissons  irritantes 
(vin,  café,  bière,  cidre),  sont  les  principaux  artisans  du  rachitisme.  Une 
mention  spéciale  doit  être  réservée  au  sevrage  précoce  ou  brutal  ;  quand  on 
sèvre  un  enfant,  même  en  temps  opportun,  il  faut  ménager  avec  soin  la 
transition  du  sein  maternel  à  l'alimentation  solide,  sous  peine  de  voir  appa- 
raître tout  le  cortège  des  troubles  digestifs  avec  leur  aboutissant,  le  rachi- 
tisme. 

Voulant  me  rendre  compte  de  la  fréquence  du  rachitisme  dans  les  fau- 
bourgs de  Paris,  j'ai  fait  le  relevé  des  cas  observés  par  moi,  pendant  onze 
années,  à  la  Villette';  je  ne  tiens  compte  que  des  cas  bien  avérés,  bien  dessinés, 
reconnaissables  pour  tout  le  monde  ;  enfin  je  donne  le  résultat  en  chiffres 
ronds.  Sur  20.000  enfants  atteints  de  maladies  subaiguës  ou  chroniques  et 
inscrits  pour  trois  mois  au  traitement  externe  du  dispensaire,  je  compte 
2.000  rachitiques,  soit  1  p.  10.  Si  j'avais  voulu  tenir  compte  des  cas  légers,  ce 
n'est  pas  1  sur  10,  mais  1  sur  5  ou  1  sur  3  que  j'aurais  dû  inscrire.  Le  rachi- 
tisme est  très  commun  chez  les  pauvres  des  grandes  villes,  qui  manquent  de 
tout  (logement,  vêtement,  nourriture)  et  qui,  pour  subvenir  aux  nécessités 
de  la  vie,  négligent  fatalement  leurs  enfants  :  les  mères,  forcées  d'aller  tra- 
vailler au  dehors,  confient  leurs  nourrissons  à  des  gardes  complaisantes  ou 
mercenaires,  à  des  crèches  ;  l'enfant  est  alors  condamné  à  l'allaitement  arti- 
ficiel, ou  tout  au  moins  à  l'allaitement  mixte, 

La  répartition  géographique  du  rachitisme  met  bien  en  relief  cette  origine 
alimentaire  de  la  maladie  :  dans  les  départements  à  industrie  nourricière,  le 
rachitisme  est  très  répandu  ;  il  l'est  très  peu  ou  manque  absolument  dans  les 
contrées  où  l'allaitement  naturel  est  en  honneur. 

Les  expériences  de  Jules  Guérin,  qui  aurait  rendu  rachitiques  de  jeunes 
chiens  en  leur  donnant  de  la  viande  à  la  place  du  lait  maternel,  confirment 
l'étiologie  alimentaire.  Quoique  ces  expériences  n'aient  pas  réussi  dans 
d'autres  mains,  il  est  impossible  de  ne  pas  se  rendre  à  l'évidence  et  de  mécon- 
naître l'importance  capitale  de  l'hygiène  alimentaire  des  nourrissons.  Sena- 
tor  et  Wegner,  supprimant  la  chaux  dans  l'alimentation  des  jeunes  animaux 
et  leur  donnant  le  phosphore  à  petites  doses,  ont  obtenu  le  rachitisme  ; 
Heitzmann  serait  arrivé  au  même  résultat  avec  l'acide  lactique.  Delcourt  a 
incriminé  les  sels  de  potasse.  L'expérimentation  n'a  pas  dit  son  dernier  mot 
sur  la  pathogénie  de  la  décalcification  osseuse  des  rachitiques  ;  mais  ce  n'est  là 
qu'un  des  côtés  du  problème,  et  l'évolution  du  squelette  n'est  pa»  la  seule 
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qui  soit  entravée.  Tout  est  compromis  dans  le  rachitisme,  parce  que  tout  est 
subordonné  à  la  nutrition  et  à  sa  source,  l'appareil  digestif.  Si  je  voulais 
serrer  de  plus  près  l'étiologie  et  la  pathogénie  du  rachitisme,  je  préciserais, 
au  risque  d'entrer  un  peu  dans  le  domaine  des  conjectures,  les  lésions  do 
l'appareil  digestif  observées  chez  des  rachitiques  et  la  théorie  pathogénique 
qui  en  découle.  J'ai  rencontré,  chez  le  plus  grand  nombre  de  mes  rachitiques 
{Arch.  de  Méc/.,  1884),  la  dilatation  de  l'estomac,  et  je  n'hésite  pas  à  lui  attri- 
buer un  rôle  important  quand  je  sais  tous  les  méfaits  que  Bouchard  a  relevés, 
chez  l'adulte,  au  compte  de  cette  maladie.  Les  abus  alimentaires  dont  les 
enfants  sont  victimes,  —  et  précisément  c'est  la  surcharge  alimentaire,  la 
suralimentation  qu'on  observe  chez  les  rachitiques,  —  ont  pour  conséquence 
habituelle  la  distension  et  la  dilatation  de  l'estomac.  Un  estomac  dilaté  non 
seulement  digère  mal,  mais  encore  devient  le  siège  de  fermentations  anor- 
males ;  l'acide  lactique  se  forme  en  excès,  des  aigreurs  apparaissent,  des 
produits  anormaux  impropres  ou  nuisibles  à  la  nutrition  sont  résorbés,  et  il 
résulte  de  cette  auto-intoxication  lente  et  continue  toute  une  série  d'acci- 
dents, variables  suivant  l'âge  et  le  tempérament  des  malades.  Sans  imposer 
la  doctrine  exclusivement  stomacale  du  rachitisme,  je  n'hésite  pas  à  faire 
graviter  cette  maladie  autour  du  tube  digestif.  Quelques  auteurs,  Mircoli, 
Chaumier,  considèrent  le  rachitisme  comme  une  maladie  infectieuse  et 
Iransmissible  ^Chaumier,  De  la  nature  du  rachitisme  {Méd.  Infantile, 
15  mai  1894)^.  Cette  opinion,  à  mon  avis,  est  inexacte.  Dans  un  ouvrage 
très  remarquable,  le  D^"  Louis  Spillmann  [Le  Rachitisme,  Paris,  1900),  recon- 
naît aussi  l'importance  des  troubles  digestifs  et  de  l'intoxication  dans  la 
genèse  du  rachitisme.  Il  ne  croit  pas  que  la  lésion  des  os  soit  la  localisation 
d'une  infection  banale,  mais  il  admet  l'existence  d'une  intoxication  spéci- 
fique, partie  du  tube  digestif  et  provoquant,  au  niveau  du  squelette,  des 
lésions  d'ostéite.  Injectant  l'extrait  de  matières  fécales  d'enfants  rachitiques 
à  des  animaux,  il  a  obtenu  un  résultat  positif.  La  doctrine  de  l'auto-intoxi- 
eation  reçoit,  de  ces  expériences,  une  force  nouvelle. 

Symptômes.  —  Le  début  du  rachitisme  est  très  souvent  insidieux,  et  les 
prodromes  invoqués  par  quelques  auteurs  (sueurs  localisées  à  la  tête,  état 
fébrile,  douleurs  osseuses)  ne  s'appliquent  pas  à  la  généralité  des  cas.  Il  faut 
bien  savoir  que  le  rachitisnie  prend  sa  source  dans  l'appareil  digestif  et  que  le 
développement  osseux  des  jeunes  sujets  dépend  en  grande  partie  des  lésions 
ou  des  troubles  fonctionnels  de  cet  appareil. 

La  dyspepsie  (vomissements,  diarrhée,  constipation),  l'abus  alimentaire 
(biberon,  féculents,  liquides  variés),  précèdent  ordinairement  les  altérations 
du  squelette.  Ces  altérations  elles-mêmes  varient  beaucoup  dans  leur  forme, 
dans  leur  intensité.,  dans  leur  extension.  Il  y  a  des  cas  légers,  des  cas  moyens 
et  des  cas  graves  ;  il  faut  tenir  compte  de  tous  pour  comprendre  le  rachi- 
tisme dans  son  ensemble. 

Si  l'on  ne  voit  que  les  cas  extrêmes,  le  rachitisme  devient  une  maladie 
très  rare  ;  si  l'on  saisit  le  lien  qui  unit  ces  cas  typiques  aux  formes  frustes  et 
atténuées  en  passant  par  les  formes  moyennes,  alors  on  peut  s'assurer  que  le 
rachitisme  est  une  maladie  très  commune. 
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Les  cas  légers  sont  innombrables,  et  il  importe  d'en  fixer  les  traits  :  l'en- 
fant, pendant  l'allaitement  ou  à  l'occasion  du  sevrage,  sous  l'influence  des 
causes  étudiées  plus  haut,  présente  un  arrêt  ou  un  retard  dans  son  dévelop- 
pement ;  il  devrait  marcher,  car  il  a  quatorze,  quinze  ou  seize  mois,  et  cepen- 
dant il  peut  à  grand'peine  se  tenir  debout  ;  ses  jambes  sont  faibles,  ses 
chairs  molles,  sa  vivacité  primitive  a  fait  place  à  une  torpeur  insolite  ;  au 
moment  où  il  donnait  les  plus  belles  espérances,  où  il  allait  prendre  sa  course, 
il  hésite,  car  tout  lui  manque  à  la  fois  :  l'influx  nerveux,  l'agent  contractile 
et  le  levier.  En  même  temps  ses  digestions  laissent  à  désirer,  l'appétit  dimi- 
nue, la  soif  augmente,  le  ventre  se  ballonne,  les  selles  cessent  d'être  régu- 
lières ;  l'éruption  des  dents  est  suspendue.  Cependant  les  os  conservent  leur 
intégrité  apparente,  ils  ne  sont  pas  sensiblement  incurvés,  et  les  nodosités 
épiphysaires  manquent  ou  sont  à  peine  appréciables.  Au  bout  de  quelques 
semaines  ou  mois,  la  crise  se  passe,  et  l'enfant  revient  presque  complètement 
à  la  santé.  Ce  qui  caractérise  le  rachitisme,  dans  cette  forme,  c'est  l'impo- 
tence fonctionnelle,  le  retard  dans  la  marche  et  l'évolution  dentaire  ;  les 
lésions  du  squelette  n'apparaissent  pas  ou  sont  très  fugaces. 

Les  cas  moyens,  plus  rares  que  les  précédents,  sont,  par  contre,  plus  carac- 
téristiques, car  ils  présentent,  au  grand  complet,  sinon  dans  leur  expression 
la  plus  saisissante,  les  symptômes  du  rachitisme.  Non  seulement  l'évolution 
est  retardée  (marche,  éruption  dentaire,  occlusion  des  fontanelles),  mais  les 
inciirvalions  et  les  nouures  des  os  deviennent  évidentes. 

Les  symptômes  énumérés  plus  haut  sont  plus  accusés,  la  dyspepsie  est 
notable,  le  ventre  prend  un  développement  considérable,  non  pas  à  cause  du 
rétrécissement  de  la  cage  thoracique,  d'ailleurs  très  inconstant,  mais  à  cause 
de  la  dilatation  et  de  la  distension  gazeuse  de  l'estomac  et  de  la  masse  intes- 
tinale. Le  ventre  des  rachitiques  rappelle  celui  des  batraciens  :  il  est  large, 
étalé  dans  les  flancs  ;  il  est  souple  et  facile  à  palper,  quand  les  cris  de  l'enfant 
ne  viennent  pas  entraver  l'exploration.  Enfin  les  muscles  droits  de  l'abdo- 
men semblent  avoir  perdu  leur  tonicité,  et  l'on  constate  sur  la  ligne  blanche 
une  éventration  analogue  à  celle  des  femmes  multipares. 

Quand  on  percute  méthodiquement  la  paroi  abdominale  des  rachitiques, 
on  perçoit  un  bruit  de  clapotage  au  niveau  de  la  région  épigastrique,  et  ce 
bruit  s'étend  bien  souvent  au-dessous  de  la  zone  ombilicale.  Pour  moi,  ce 
bruit  de  clapotage  est  l'indice  d'une  dilatation  de  l'estomac  ou  d'une  atonie 
excessive  de  cet  organe,  et  la  lésion  a  été  constatée  souvent  à  l'autopsie. 
Huguenin  [Rev.  des  mal.  de  l'Enfance,lSo8)sL  vu,  chez  un  petit  rachitique  de 
dix  mois,  l'estomac  descendre  à  2  centimètres  au-dessous  de  l'ombilic,  avec 
une  capacité  de  650  centimètres  cubes.  J'ai  rencontré  très  souvent,  à  l'au- 
topsie, une  dilatation  comparable  chez  des  enfants  de  moins  de  deux  ans 
[Soc.  M  éd.  des  H  op.,  1897). 

Mais  ce  qui  caractérise  objectivement  le  rachitisme  et  ce  qui  lui  donne  un 
faciès  inoubliable,  c'est  la  déformation  du  squelette.  Le  front  du  rachitique 
est  bombé,  olympien  ;  la  fontanelle  antérieure,  qui  se  ferme,  d'après  mes 
recherches,  à  quinze  mois  en  moyenne,  peut  rester  ouverte  et  largement 
ouverte  jusqu'à  trois  ans,  trois  ans  et  demi,  chez  les  racliitiques.  La  mem- 
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branc  oui  recouvre  la  fontanelle  est  parfois  saillante  et  animée  de  batte- 
ments sysLoliques,  ce  qui  indique  une  augmentation  du  liquide  céphalo- 
rachidien.  L'auscultation  directe  révèle  parfois  à  ce  niveau  l'oistence  d'un 
soufilc  systolique. 

Les  03  pariétaux  sont  bombés,  et  le  crâne  prend  alors  Vaspe;t  naliforme, 
que  Parrot  attribuait  exclusivement  à  l'hérédo-syphilis.  Dans  la  syphilis,  la 
saillie  des  pariétaux  serait  formée  par  l'adjonction  de  couches  ostéophy- 
tiques,  tandis  que,  dans  le  rachitisme,  elle  serait  due  à  une  simple  déforma- 
tion des  tables  osseuses.  Cependant,  dans  quelques  cas  de  crâne  natiforme 
rachitique,  vérifié  à  l'autopsie,  j'ai  trouvé  un  épaississement  énorme  du 
diploé  ;  il  n'y  a  pas  simple  voussure  des  tables  osseuses,  il  y  a  écartement 
manifeste  par  un  tissu  spongieux  et  mou  qui  se  laisse  couper  au  couteau. 

Elsasser  a  décrit,  sous  le  nom  de  craniolabes  ou  occiput  mou,  l'amincisse- 
ment de  l'occipital  et  des  pariétaux  ;  on  a  attribué  le  spasme  de  la  glotte  à 
cette  lésion,  qui  m'a  toujours  paru  indifférente  (1). 

Les  déformations  du  crâne  se  bornent,  du  moins  en  apparence,  aux  os 
plats  de  la  voûte  ;  cependant  elles  peuvent,  dans  les  cas  extrêmes,  envahir 
les  os  de  la  face,  le  maxillaire  inférieur,  dont  les  angles  s'exagèrent  ou  se 
déforment. 

Pour  en  finir  avec  la  tête,  je  rappellerai  que  le  rachitisme,  dont  l'évolution 
coïncide  avec  celle  de  la  première  dentition,  trouble  profondément  cette 
dernière  ;  la  sortie  régulière  et  rapide  des  premières  dents  est  exceptionnelle 
dans  le  rachitisme.  Presque  toujours  elle  est  retardée  ;  les  premières  dents, 
qui  sortent  normalement  à  six  moi«,  seront  retardées  jusqu'à  dix,  douze,  qua- 
torze mois  ;  la  première  dentition,  qui  devrait  être  achevée  à  vingt-quatre  ou 
vingt -six  mois,  n'arrive  à  son  terme  qu'à  trois  ans  ou  trois  ans  et  demi.  Les 
dents,  pour  être  tardives,  n'en  sont  pas  moins  belles  et  saines  ;  dans  quelques 
cas,  elles  sont  noires,  friables,  déformées,  elles  présentent  des  entamures. 
des  érosions  qui  les  rapprochent  des  dents  hérédo-syphilitiques. 

Les  déforma  lions  des  os  longs  (humérus,  fémur,  tibia,  radius  et  cubitus) 
sont  pathognomoniques  ;  les  diaphyses  de  ces  os  s'incurvent  dans  le  sens  de 
leurs  courbures  physiologiques,  de  manière  à  exagérer,  et  non  à  contrarier, 
ces  courbures.  C'est  ainsi  que  les  avant-bras  sont  courbés  dans  le  sens  de  la 
flexion,  que  les  tibias  forment  des  concavités  opposées  l'une  à  l'autre.  Il  y  a 
pourtant  des  infractions  à  la  règle  ;  la  concavité  des  jambes  rachitiques  peut 
être  externe  ou  même  postérieure.  Ou  bien  les  déformations  sont  partielles, 
dépourvues  de  symétrie,  affectant  un  avant-bras,  une  jambe,  à  l'exclusion  de 
l'autre.  Quelquefois,  par  suite  d'un  développement  exagéré  des  épiphyses 
fémoro-tibiale=,les  jambes  sont  portées  en  dehors (^enu  ialgum)on  en  dedans 
{genu  varum).  Les  os  du  bassin  sont  parfois  atteints,  déformation  impor- 
tante chez  la  femme,  à  cause  du  rétrécissement  des  diamètres  internes,  qui 
peut  en  être  la  conséquence  durable. 

Les  épiphyses  des  os  longs  (tibias,  cubitus  et  radius)  présentent  un  gonfle- 
ment très  appréciable  qui  forme  une  sorte  de  bracelet  au-dessus  des  poignets 

(1)  Voy.  mon  Mémoire  sur  le  cranio-tabes  (Soc.  des  Hôp.,  1892). 
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et  des  cous-de-pied  :  ce  sont  les  nouures  rachitiques.  Les  articulation^  voi- 
sines sont  rarement  indemnes,  et  les  craquements  qu'on  perçoit  par  les  mou- 
vements communiqués  l'attestent  suffisamment  ;  les  ligaments  articulaires 
se  relâchent,  les  muscles  eux-mêmes  s'atrophient.  Dans  quelques  cas,  j'ai 
noté  sur  le  tibia,  sur  le  fémur  et  même  sur  le  sternum,  de  petites  exostoses. 

Les  vertèbres  sont  ordinairement  atteintes,  et  la  colonne  vertébrale  pré- 
sente des  incurvations  très  importantes  ;  en  général,  c'est  une  cyphose  dor- 
sale à  grand  rayon  que  l'on  rencontre  ;  quelquefois  cependant  on  observe  la 
scoliose  ou  la  lordose,  le  rachitisme  pouvant  réaliser  les  déformations  les  plus 
variées  ;  mais,  quel  que  soit  le  sens  de  la  déviation,  il  ne  faut  pas  oublier  que 
l'arc  formé  par  elle  est  toujours  à  grand  rayon.  Les  côtes,  le  sternum,  unis 
aux  vertèbres  par  des  liens  étroits,  sont  le  siège  de  déformations  insensibles 
dans  les  cas  légers,  très  appréciables  dans  les  cas  moyens,  excessives  dans  les 
€as  graves.  Ici,  la  courbure  des  os  tend  à  se  redresser  en  partie,  les  côtes 
semblent  enfoncées  dans  leur  partie  moyenne,  le  sternum  devient  saillant,  en 
carène,  la  base  de  la  poitrine  semble  élargie  dans  sa  totalité.  Dans  quelques 
cas,  le  sternum  est  enfoncé,  déprimé  (thorax  en  gouttière, thorax  en  entonnoir). 

Mais,  ce  qui  est  vraiment  spécial  au  rachitisme,  c'est  la  présence,  à  l'union 
des  côtes  et  des  cartilages  costaux,  de  petites  nodosités  ossiformes  qui 
figurent  un  double  chapelet  descendant,  sur  les  côtés  du  sternum  :  c'est  le 
chapelet  costal  des  rachitiques,  analogue  aux  nouures  épiphysaires  déjà  signa- 
lées. Le  chapelet  costal  {rachitir  rosary  des  Anglo-Américains)  est  une  défor- 
mation très  précoce,  qui  précède  habituellement  les  incurvations  et  les 
nouures  des  membres.  C'est  sur  le  thorax  qu'il  faut  chercher  les  premiers 
indices  du  rachitisme  en  évolution.  C'est  là  aussi  qu'il  faut  chercher  les  stig- 
mates permanents  du  rachitisme  guéri  :  déviations,  saillies,  enfoncements, 
gouttières,  déformations  symétriques  ou  asymétriques.  Ces  stigmates  per- 
mettent de  faire  le  diagnostic  rétrospectif  du  rachitisme. 

Dans  les  cas  graves,  toutes  les  déformations  sont  portées  à  leur  maximum  ; 
la  tête  est  énorme  et  carrée,  les  dents  manquent,,  la  poitrine  est  étranglée  sur 
les  côtés,  paillante  en  avant,  élargie  en  bas  ;  la  colonne  vertébrale  forme  une 
saillie  considérable  ;  le  ventre  est  énorme  ;  les  membres  noueux  et  incurvés 
sont  raccourcis,  et  les  sujets  deviennent  de  véritables  ncins  difformes.  Ces 
lésions,  portées  au  degré  extrême,  ne  sont  plus  curables  par  les  moyens  médi- 
caux ni  par  l'hygiène,  et  la  chirurgie  est  obligée  d'intervenir  pour  améliorer 
la  situation  déplorable  de  cette  catégorie  de  rachitiques. 

Les  os  rachitiques  sont  très  fragiles,  et  des  fractures  spontanées  s'ob- 
servent dans  les  cas  graves. 

Pour  compléter  le  tableau,  je  dirai  quelques  mots  des  symptômes  digestifs, 
nerveux,  respiratoires,  circulatoires,  qu'on  peut  rencontrer  dans  cette  mala- 
die. La  dyscrasie,  dont  le  rachitisme  est  l'expression  clinique,  affecte  tout 
l'organisme  et  donne  lieu  à  des  symptômes  multipliés. 

Les  troubles  digestifs  sont  constants  chez  les  rachitiques  ;  je  ne  parle  pas 
de  la  mauvaise  élaboration  des  aliments  déjà  indiquée,  je  veux  insister  sur 
les  modifications  de  l'appétit  qui  ont  frappé  tous  les  observateurs.  La  plupart 
des  rachitiques  sont  polyphagiques  ;  ils  demandent  sans  cesse  à  manger  et 
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mangent  avec  voracité  ;  c'est  une  habitude  contractée  dès  le  début  et  qui 
devient  un  besoin  par  le  développement  exagéré  de  leur  estomac  et  de  leur 
intestin  ;  la  suralimentation  dont  ils  sont  victimes  a  une  conséquence  méca- 
nique, la  distension  gastro-intestinale,  et  une  conséquence  chimique,  la  dys- 
crasie  générale.  G"pendant,  chez  quelques  enfants,  l'appétit  est  irrégulier, 
tantôt  fort,  tantôt  faible  ;  chez  tous,  la  soif  est  vive  et  la  polydipsie  un  fait 
constant.  Cotte  ingestion  incessante  et  inopportune  de  toute  espèce  de 
liquides  a  des  résultats  fâcheux  :  elle  tend  à  exagérer  et  à  rendre  permanente 
la  dilatation  de  l'estomac.  La  constipation  est  habituelle,  elle  est  quelquefois 
remplacée  par  la  diarrhée,  par  des  débâcles,  par  des  selles  membraneuses, 
sanglantes,  dysentériformes  ;  le  prolapsus  rectal  est  très  fréquent. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'assimilation  des  aliments  est  satisfaisante,  du  moins 
en  apparence  ;  la  plupart  des  rachitiques  sont  gros  et  gras,  ils  ont  des 
muscles  et  des  formes  arrondies  ;  mais  ces  muscles  sont  mous  et  faibles,  et 
cet  embonpoint  est  fait  de  mauvaise  gi-aisse. 

La  suralimentation  appliquée  aux  nourrissons  peut  avoir  deux  effets 
opposés  :  ou  bien  elle  n'est  pas  tolérée,  le  tube  digestif  se  révolte,  l'enfant 
dépérit,  devient  athrepsique  et  meurt  ;  ou  bien  elle  est  supportée,  l'enfant 
engraisse  plus  vite  et  plus  aisément  que  s'il  était  au  sein  ;  mais  il  devient 
rachitique.  Si  les  rachitiques  sont  généralement  gras,  quelques-uns,  dépour- 
vus d'appétit  ou  affaiblis  par  une  diarrhée  intercurrente,  sont  amaigris 
et  cachectiques.  Chez  eux,  la  circulation  est  languissante,  le  visage  pâle,  le 
pouls  petit  et  fréquent  ;  les  vaisseaux  du  cou  font  entendre  le  bruit  de  diable. 
Cette  anémie  rachitique  s'observe  aussi  quelquefois  dans  le  tj^e  gras. 

L'état  cérébral  des  rachitiques  est  variable  ;  les  uns  sont  assez  intelligents, 
la  plupart  sont  en  retard,  cérébralement  aussi  bien  que  physiquement  ; 
quelques-uns  sont  imbéciles,  la  parole  est  retardée.  Les  rachitiques  sont 
faibles,  apathiques,  incapables  d'effort  ;  les  réactions  nerveuses  sont  affai- 
blies et  l'impotence  tient  presque  autant  à  la  faiblesse  du  système  nerveux 
qu'à  l'inertie  des  muscles  et  au  ramollissement  du  squelette. 

Les  convulsions  générales  ne  sont  pas  rares  chez  les  rachitiques.  Chez  eux, 
on  observe  également,  avec  une  fréquence  insolite,  lés  convulsions  dites 
internes  ou  spasme  de  la  glotte,  qui,  par  leur  apparition  soudaine,  par  l'apnée 
qu'elles  provoquent,  rendent  l'asphyxie  imminente  et  causent  les  plus  vives 
inquiétudes.  La  spasmophilie  des  rachitiques  est  très  fréquente  ;  même 
quand  il  n'y  a  pas  de  spasme  de  la  glotte,  on  peut  la  mettre  en  relief  en  recher- 
chant le  signe  de  Ghvostek  (spasme  de  l'orbiculaire  des  lèvres  provoqué  par 
la  percussion  de  la  joue),  le  signe  de  Weiss  (spasme  de  l'orbiculaire  des  pau- 
pières), le  sigae  de  Erb  (spasmes  provoqués  par  unefaible  électrisation  avec 
1  milhampère  ou  12  milhampère  de  courants  continus).  Cette  hyperexci- 
tabilité  mécanique  et  électrique,  révélatrice  de  tétanie  latente,  en  rapport 
avec  une  lésion  ou  un  trouble  fonctionnel  des  glandes  parathyroïdes,est  très 
fréquente  chez  les  rachitiques  avancés.  L'insomnie,  l'agitation,  les  terreurs 
nocturnes  sont  des  accidents  nerveux  fréquents  dans  le  rachitisme  ;  ils 
relèvent  surtout  de  la  dyspepsie  concomitante. 

Dans  l'ordre  des  troubles  respiratoires,  je  signalerai  les  bronchites  à  répé- 
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tition,  F.ibilantes  ou  crépitantes,  auxquelles  sont  très  sujets  les  rachitiques,  et 
qui,  chez  eux,  prennent  volontiers  les  allures  de  la  chronicité.  Ces  bronchites, 
qu'on  peut  rapporter  à  l'auto-intoxication  d'origine  gastro-intestinale, 
doivent  être  distinguées  de  celles  qui  peuvent  résulter  de  la  déformation  et  du 
rétrécissement  de  la  cage  thoracique  dans  les  cas  de  rachitisme  exagéré.  Ici, 
les  troubles  respiratoires  sont  d'ordre  purement  mécanique  ;  ils  résultent  des 
entraves  apportées  à  la  libre  expansion  des  alvéoles  et  è  la  circulation  cardio- 
pulmonaire ;  ils  doivent  être  rapprochés  des  accidents  observés  chez  les 
bossus.  En  réalité,  ces  obstacles  au  jeu  du  cœur  et  des  poumons  sont  beau- 
coup plus  rares  dans  le  rachitisme  que  dans  le  mal  de  Pott. 

La  peau  des  rachitiques  est  en  général  nette  et  saine  ;  cependant  il  n'est 
pas  rare  d'observer,  à  la  face,  sur  le  tronc,  sur  les  membres,  des  poussées 
d'eczéma  suintant,  tenaces,  récidivantes,  qui  dénotent  l'élimination  cutanée 
de  produits  toxiques  et  irritants  ;  l'urticaire  aiguë,  subaiguë,  chronique,  \r 
strophulus  ou  lichen  aigu  des  petits  enfants,  le  prurigo  simple  sont  au  nombre 
des  dermopathies  qui  accompagnent  très  souvent  le  rachitisme.  Quand  il 
guérit,  le  prurigo  ne  disparaît  pas  toujours,  il  devient  chronique  ou  à  répé- 
tition et  évolue  vers  le  syndrome  de  Hebra.  Si  l'eczéma  imp et igineux  siège  au 
niveau  des  fesses  et  du  sacrum,  il  peut,  sous  l'influence  des  grattages  et  d  ^ 
l'irritation  produite  par  les  urines  et  les  matières  intestinales,  aboutir  à  1h 
formation  de  pustules  ecthymateuses,  qui  laisseront  des  cicatrices  indélé- 
biles. Le  fait  est  rare,  mais  il  doit  être  retenu  pour  éviter  la  confusion  que  la 
présence  de  ces  cicatrices  pourrait  faire  naître  dans  l'esprit  ;  les  cicatrice.- 
fessières,  quelle  que  soit  leur  fréquence  dans  la  syphilis  héréditaire,  n'ont  pas 
la  valeur  pathognomonique  que  leur  attribuait  Parrot  ;  elles  peuvent  accom- 
pagner le  rachitisme  comme  l'hérédo-syphilis. 

D'autres  manifestations  peuvent  se  rencontrer  dans  le  rachitisme,  par 
suite  du  trouble  nutritif  général,  ou  en  relation  avec  une  autre  diathèse  :  la 
kératite  chronique,  l'otorrhée,  les  adénopathies  cervicales.  On  ne  verra  là 
que  des  coïncidences,  sous  peine  de  décrire,  comme  le  faisait  Portai,  un 
rachitisme  syphilitique,  un  rachitisme  scrofuleux. 

Quelques  rachitiques  sont  maigres,  pâles,  anémiques,  avec  ou  sans  hyper- 
trophie de  la  rate.  ÎMais  beaucoup  sont  gras,  forts,  colorés.  Léonard  Findlay 
{The  Lancet,  24  avril  1900).  sur  30  ractiitiqucs  âgés  de  un  à  trois  ans  et  demi, 
dont  il  a  examiné  le  sang,  n'a  pas  trouvé  d'anémie  une  seule  fois. 

Marche,  durée,  terminaison.  —  Le  rachitisme  est  une  maladie  essentielle- 
ment chronique,  dont  l^s  progrès  sont  lents,  progressifs,  incessants.  Cepen- 
dant il  peut  avoir  un  début  aigu  et  une  marche  rapide,  quand  les  causes  pro- 
vocatrices ont  agi  avec  intensité  et  rapidité  ;  c'est  ainsi  qu'il  se  déclare  à  la 
suite  d'une  maladie  aiguë  (fièvre  éruptive)  ou  d'un  sevrage  brutal  et  préma- 
turé. En  général  il  a  une  durée  très  longue,  et  son  évolution  complète  embrasse 
des  mois  et  des  années. 

Les  cas  légers  durent  peu,  et  la  guérisori  ne  se  fait  pas  attendre  plus  de 
deux  ou  trois  mois.  Pour  les  cas  moyens,  il  faut  compter  déjà  six  mois,  un  an, 
dix-huit  mois.  Dans  tous  ces  cas,  la  guérison  est  complète,  les  déformations 
osseuses  disparaissent  sans  laisser  de  traces  ;  mais  il  reste  une  dyspepsie  qui. 
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précédant  toujours  le  rachitisme,  lui  survit  habituellement.  J'ai  suivi.un  très 
grand  nombre  de  rachitiqucs  jusqu'à  la  guérison  et  même  longtemps  après  ; 
j'ai  trouvé,  dans  presque  tous  les  cas,  la  dyspepsie  atonique  et  la  dilatation 
de  l'estomac.  Les  digestions  laissent  à  désirer,  la  soif  est  vive,  l'appétit  diminué  ; 
le  clapotage  stomacal  se  manifeste  et  dépasse  les  limites  physiologiques. 

Quant  aux  formes  graves  du  rachitisme,  elles  sont  presque  incurables,  en 
ce  sens  que  les  manifestations  les  plus  apparentes,  déformations  osseuses, 
deviennent  définitives.  Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  adultes  et  des 
vieillards  qui  portent,  sur  leurs  membres  inférieurs,  les  traces  du  rachitisme. 
Quelques-uns  subissent  un  arrêt  dans  l'allongement  du  squelette,  qui  les  rend 
difïormes  et  nains.  Ceux  qui  se  redressent,  et  dont  les  membres  retrouvent 
leur  direction  physiologique  avec  la  croissance,  conservent  toujours  quelque 
déformation  appréciable  de  leur  cage  thoracique.  Parmi  les  conséquences 
lointaines  du  rachitisme,  n'oublions  pas  les  rétrécissements  du  bassin,  qui,  en 
cas  de  grossesse,  jouent  un  rôle  des  plus  fâcheux. 

Mais  enfin  tous  ces  malades,  légèrement,  modérément  ou  gravement 
atteints,  survivent;  le  rachitisme  n'est  pas  une  m'iladie  morlelle.  La  mort, 
quand  elle  survient,  n'est  pas  le  fait  direct  du  rachitisme,  mais  d'une  com- 
phcation  (diarrhée infectieuse,  coqueluche,  broncho-pneumonie).  Le  pronostic 
n'est  pas  très  grave  quand  on  embrasse  tous  les  modes  du  rachitisme,  et  il 
peut  être  notablement  atténué  par  le  traitement. 

Le  rachitisme,  dans  quelques  rares  circonstances,  peut  débuter  dans  la 
seconde  enfance  et  évoluer  pendant  un  temps  très  long.  C'est  le  rachitisme 
tardif  dont  J.  von  Bokay  a  publié  un  très  bel  exemple  [Arch.  de  M  éd.  des 
Enfants,  juin  1910), chez  un  garçon  qu'il  a  suivi  pendant  vingt  ans.  Ce  malade, 
devenu  rachitique  à  l'âge  de  quatre  ou  cinq  ans, a  présenté  des  déformations 
énormes  jusqu'à  l'âge  de  quatorze  ans. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  début  est  délicat  ;  il  faut  penser  au  rachi- 
tisme quond  on  voit  un  nourrisson  perdre  sa  gaîté,  pâlir,  se  laisser  aller  sur 
les  bras  de  sa  nourrice  au  lieu  de  se  tenir  droit  comme  auparavant  ;  il  faut 
tenir  un  grand  compte  des  troubles  digestifs  et  ne  pas  attendre  l'apparition 
des  déviations  osseuses  ;  le  retard  dans  la  marche,  dans  l'éruption  des  dents, 
le  développement  du  ventre,  l'évolution  de  la  grande  fontanelle,  doivent 
attirer  spécialement  l'attention. 

Quand  les  déformations  osseuses  (nodosités,  incurvations,  chapelet  costal) 
apparaissent,  le  diagnostic  s'impose.  Les  difficultés  renaissent  en  présence 
des  déformations  partielles  :  soit  une  cyphose  vertébrale  avec  impotence  plus 
ou  moins  complète,  avec  saillie  osseuse  peu  accusée,  sans  lésion  apparente 
des  os  longs,  sans  autre  signe  distinctif  ;  est-ce  un  mal  de  Pott  au  début, 
est-ce  un  rachitisme  vertébral  ?  Quand  la  cyphose  est  nettement  anguleuse, 
formée  par  la  saillie  postérieure  d'une  apophyse  épineuse,  le  mal  de  Pott  est 
évident  ;  le  rachitisme  ne  produit  jamais  cet  angle  aigu,  résultat  de  la  des- 
truction et  de  l'efTondrement  d'un  corps  vertébral  ;  la  cyphose  rachitique  est 
toujours  arrondie,  à  grande  courbure.  Mais  le  diagnostic  différentiel  ne  porte 
pas  sur  les  cas  de  cette  netteté  ;  il  n'est  tenu  en  échec  que  par  les  cas  douteux. 
L'exploration  méthodique  de  la  colonne  vertébrale,  l'enfant  étant  couché 


RACHITISME  253 

sur  le  ventre,  est  de  rigueur  ;  on  promène  alors  le  pouce  de  la  main  droite  sur 
toutes  les  apophyses  épineuses,  depuis  la  région  cervicale  jusqu'au  sacrum  • 
on  presse  également  sur  chacune  de  ces  apophyses,  on  les  percute  tour  à 
tour  ;  si  l'enfant  accuse  une  douleur  vive  au  point  qui  est  le  siège  de  la  pres- 
sion ou  de  la  percussion,  on  pense  au  mal  de  Pott,  et  on  redouble  d'attention 
dans  l'exploration  de  la  colonne  vertébrale,  de  la  mobilité  et  de  la  sensibilité 
des  membres,  dans  la  recherche  des  antécédents  héréditaires,  etc.  On  ne 
saurait  user  de  trop  de  précautions,  car  l'erreur  peut  avoir  les  conséquences 
les  plus  graves. 

Je  n'insisterai  pas  sur  le  diagnostic  différentiel  du  rachitisme  avec  Vhydro- 
céphalie  et  avec  la  paralysie  infantile  ;  car,  en  pareil  cas,  le  problème  n'est 
pas  difficile,  ni  important. 

Je  terminerai  par  quelques  mots  au  sujet  de  la  déformation  pseudo- 
rachitique  des  os  dans  la  syphilis  héréditaire,  ou  pseudo-rachitisme  syphili- 
tique de  Fournier.  On  sait  que  Lannelongue  a  parfaitement  étudié  une  variété 
de  syphilis  héréditaire  osseuse  tardive  qui  se  rencontre  surtout  dans  la 
seconde  enfance.  Or  ce  tibia  syphilitique,  ou  tibia  Lannelongue,  diffère  du 
tibia  rachitique  par  des  caractères  très  importants  :  il  est  bosselé,  bombé  en 
avant,  plutôt  qu'incurvé  ;  sa  déformation  est  due  à  la  production  d'ostéo- 
phytes  et  de  gommes  à  la  surface  ;  il  rappelle  grossièrement  un  fourreau  de 
sabre  ;  le  tibia  rachitique,  au  contraire,  est  réellement  incurvé  dans  sa  dia- 
physe,  qui  ne  présente  aucune  couche  ostéophytique  sur  ses  bords  comme 
sur  ses  faces.  Il  est  en  lame  de  sabre. 

Prophylaxie  et  Traitement.  —  Le  plus  sûr  moyen  de  prévenir  le  rachitisme, 
c'est  l'allaitement  naturel,  exclusif  et  prolongé  jusqu'à  dix-huit  mois.  Le 
lait  féminin  doit  être  la  seule  nourriture  de  l'enfant  jusqu'à  huit  ou  dix  mois  ; 
l'usage  des  aliments  étrangers  n'est  autorisé  qu'à  partir  de  cette  époque. 
Les  tétées  de  l'enfant  doivent  être  rares  (sept,  six  dans  les  vingt-quatre 
heures),  et  régulièrement  espacées. 

Quand  l'allaitement  naturel  exclusif  est  impossible,  et  quand  l'allaitement 
mixte  devient  nécessaire,  on  s'inspire  des  règles  formulées  dans  notre  intro- 
duction sur  l'allaitement  artificiel  et  le  sevrage. 

Un  bon  logement,  des  vêtements  chauds,  les  promenades  au  grand  air 
font  partie  d'un  bon  régime  prophylactique.  Quand  je  parle  de  promenades, 
je  ne  veux  pas  dire  que  l'enfant  doit  marcher  :  il  sera  porté  ou  traîné  en  voi- 
ture, car,  pendant  la  période  active  de  la  maladie,  la  marche  est  interdite. 
Ce  régime  est  de  rigueur  aussi  quand  la  maladie  est  déclarée  :  l'hygiène  ali- 
mentaire des  rachitiques  doit  être  sévèrement  réglée  ;  il  faut  lutter  contre  la 
polyphagie,  la  polydipsie  accusées  par  les  malades  ;  il  faut  réduire  la  quantité 
des  boissons:  1  litre  de  lait  à  un  an  et,  plus  tard,  1  demi-litre  par  jour,  don- 
ner des  panades  épaisses,  des  œufs,  des  crèmes,  quatre  repas  bien  réglés, 
rien  en  dehors  des  repas.  Il  faut  traiter  les  rachitiques  comme  des  dyspep- 
tiques et  passer  par  l'estomac  pour  atteindre  les  os. 

Les  stimulants  généraux  de  la  nutrition,  les  frictions  cutanées,  les  bains 
salés,  l'air  de  la  mer,  le  séjour  sur  les  plages  du  Nord,  seront  de  précieux 
adjuvants  du  régime  alimentaire.  Les  succès  obtenus  à  Berck  et  dans  tous 
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les  sanatoriums  maritimes  prouvent  que  le  traitement  du  rachitisme  pour- 
rait s'en  tenir  là. 

Mais  il  y  a  des  enfants  qui  ne  peuvent  aller  à  la  mer  ;  l'usage  des  eaux 
salines,  de  Salies-de-Béarn,  de  Salins-du-Jura,  de  Briscous  peut  remplacer  le 
traitement  maritime.  Les  bains  salés  (1  kilogramme  de  sel  marin  pour  40  ou 
50  litres  d'eau)  seront  donnés  tous  les  deux  jours  ;  durée  du  bain  :  quinze  à 
vingt  minutes.  Parfois  le  bain  salé  a  une  action  irritante  qui  se  traduit  par 
des  éruptions  eczémateuses  sur  le  tronc  ;  si  l'irritation  cutanée,  favorable  au 
fond,  devient  trop  forte,  on  suspend  la  balnéation  ou  l'on  diminue  la  pro- 
portion de  sel. 

Parmi  les  médicaments,  la  poudre  d'os  ou  phosphate  de  chaux  tricalcique, 
à  la  dose  d'une  cuillerée  à  café  par  jour  dans  du  lait,  se  recommande  à  la 
médecine  des  pauvres.  Le  phosphate  de  chaux  gélatineux,  le  lacto  et  le 
chlorhydrophosphate  de  chaux  (une  à  deux  cuillerées  à  café),  les.glycéro- 
phosphates,  la  lécithine,  la  phytine  le  remplacent  avantageusement  ; 
quelques  industriels  ont  obtenu  du  lait  pho!^phaté,  en  donnant  aux  vaches 
un  régime  approprié  ;  ce  lait,  qui  contient  jusqu'à  6  grammes  de  phosphate 
de  chaux  par  litre,  peut  être  prescrit  dans  le  rachitisme. 

L'huile  de  foie  de  morue  (à  la  dose  d'une,  deux,  trois  cuillerées  à  soupe)  est 
un  excellent  remède  qui  devra  toujours  être  prescrit,  à  moins  d'intolérance 
spéciale.  Quant  au  phosphore,  que  Kassowitz  prône  à  l'égal  d'un  médicament 
spécifique,  je  l'ai  donné  souvent  aux  rachitiques,  à  la  dose  de  1  demi-milli- 
gramme, et  je  m'en  suis  bien  trouvé.  Il  est  vrai  que  ce  phosphore  associé  à 
l'huile  partageait,  avec  son  véhicule,  l'honneur  d'un  traitement  dont  on  a 
peut-être  exagéré  la  valeur.  Si  l'on  prescrit  le  phosphore,  pour  éviter  l'accu- 
mulation, on  fera  une  interruption  d'une  semaine  après  quinze  jours  d'usage. 

Des  médecins  italiens,  Tedeschi,  Sagretti,  Bonadei,  ont  traité  les  rachi- 
tiques par  l'électricité  (galvanisation  de  la  colonne  vertébrale,  bains  élec- 
triques) ;  ce  traitement  pourrait  être  conseillé  dans  les  formes  paralysantes 
et  atrophiantes,  et,  pour  ma  part,  j'appliquerais  volontiers  la  galvanisation 
et  la  faradisation  aux  muscles  affaiblis  des  rachitiques. 

Aux  rachitiques  anémiques  je  donne  le  fer. 

Ouel  que  soit  le  traitement  employé,  si  le  rachitisme  est  léger,  il  guérit  vite  ; 
s'il  est  grave,  si  les  déformations  sont  excessives,  les  traitements  médicaux, 
quels  qu'ils  soient,  échouent  malheureusement,  et  la  chirurgie,  avec  ses  pro- 
cédés spéciaux  (ostéoclasie,  ostéotomie,  orthopédie),  peut  alors  entrer  en 
scène.  Il  faut  toutefois  ne  pas  se  hâter  d'intervenir  et,  avant  de  déses- 
pérer d'un  rachitique,  on  l'enverra  passer  quelques  mois  au  bord  de  la  mer. 

Dystrophie  ostéo-musculaire  avec  nanisme. — V.HutineletP.Harvier 
(Archives  de  Médecine  des  En/an/s,  juin  1912)  ont  décrit  une  affection  nouvelle 
(6  cas)  dont  les  caractères  essentiels  sont  :  état  de  nanisme  compliqué  de 
rachitisme  tardif  et  d'impotence  musculaire  avec  association  d'un  certain 
degré  d'adiposité  et  un  retard  dans  le  développement  de  l'appareil  géni- 
tal. Ce  tA'pe,  qui  a  un  caractère  familial,  est  peut-être  en  rapport  avec  un 
trouble  fonctionnel  de  l'hypophyse. 
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8.   —  OSTÉOMALACIE 


L'ostéomalacie  est  essentiellement  caractérisée  par  un  ramollissement 
généralisé  des  os,  entraînant  des  déformations  excessives  et  des  fractures 
spontanées  multiples. 

Étiologie.  —  C'est  une  maladie  dejTâge  adulte, et  de  la  femme  ;  Stein  (1783) 
a  insisté  sur  l'influence  des  grossesses  répétées.  Lo'bstein  (1833)  a  souligné  les 
différences  qui  séparent  l'ostéomalacie  du  rachitisme.  L'ostéomalacie  est 
très  rare  dans  le  sexe  masculin  ;  elle  est  très  rare  aussi,  mais  elle  existe  chez 
l'enfant,  comme  en  font  foi  les  observations  rassemblées  par  le  D^"  Meslay 
{Thèse  de  Paris,  1896).  Ces  observations  concernent  des  filles  déjà  grandes, 
près  de  la  puberté.  Rchn  (de  Francfort)  a  cru  découvrir  l'ostéomalacie  dans  le 
premier  âge  {Jahrb.  f.  Kind.,  1877)  ;  mais  son  interprétation  a  été  contestée, 
et  il  est  probable  que  ses  observations  concernent  des  rachitiques.  Stanski  a  si- 
gnalé un  cas  chez  un  nouveau-né.  Quant  à  Vostéomalacie  fœlale,  sur  le  compte 
de  laquelle  on  a  voulu  mettre  les  fractures  intra-utérines,  elle  n'est  pas  moins 
contestable.  En  dehors  de  la  question  d'âge  et  de  sexe,  il  faut  faire  intervenir 
l'influence  climatérique,  les  lieux  bas  et  humides,  le  froid,  le  traumatisme. 

Anatomie  pathologique.  —  Gomme  dans  le  rachitisme,  on  trouve  le  ramol- 
lissement des  os,  par  suite  de  la  décalcification  des  lamelles  osseuses  ;  il 
semble  que  l'os  ait  séjourné  dans  un  bain  acide.  Les  canaux  de  Havers  sont 
dilatés  et  entourés  d'un  tissu  myxomateux,  composé  de  grandes  cellules 
anastomosées  et  étoilées  séparant  des  lamelles  osseuses,  amincies,  irrégu- 
lières ;  en  dedans,  on  trouve  des  lamelles  très  rapprochées,  bordées  d'ostéo- 
blastes  :  l'os  rappelle,  grâce  à  la  présence  des  ostéoblastes,  l'aspect  de  l'os 
fœtal  au  moment  de  la  résorption  modelante  (Pilliet  et  Bougie,  Soc.  Anai., 
1895).  Dans  les  cas  de  Meslay,  il  y  avait  une  sorte  d'ostéite  chronique  raré- 
fiante accompagnée  de  transformation  fibreuse  des  espaces  médullaires.  La 
graisse  existe  en  proportion  beaucoup  plus  forte  dans  les  os  ostéomalaciques 
que  dans  les  os  sains,  le  double  ou  le  triple  en  moyenne. 

Symptômes.  —  Il  s'agit  généralement  de  fillettes  de  douze  à  treize  ans,  non 
rachitiques,  non  réglées,  qui  lentement,  insidieusement,  à  la  suite  d'un  trau- 
matisme, se  plaignent  de  douleurs  vagues  dans  les  jambes  ;  dans  un  cas,  ces 
douleurs  furent  suivies  d'un  genu  valgum  double  qui  nécessita  l'ostéotomie. 
Le  squelette  tout  entier  peut  être  douloureux.  Les  malades  ont  conscience  du 
siège  profond  et  osseux  des  douleurs  ;  celles-ci  sont  augmentées  par  la  pres- 
sion, la  marche,  la  fatigue. 

Puis  viennent  la  parésie,  l'impotence,  la  diminution  de  la  taille  par  suite 
des  déformations  et  incurvations  des  os  longs. 

Chez  une  fille  de  treize  ans  (Jules  Voisin),  obligée  de  marcher  avec  des 
béquilles,  à  cause  de  la  parésie  des  membres,  on  était  obligé  de  raccourcir 
continuellement  ces  béquilles,  l'enfant  diminuant  à  vue  d'œil.  Le  crâne  est 
épaissi,  la  face  semble  élargie.  Sur  la  malade  de  J.  Voisin,  on  remarquait  une 
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série  de  bosselures  et  de  dépressions  au  niveau  du  front  très  élargi.  Entre  les 
bosselures  très  résistantes,  on  sentait  des  dépressions  qui  rappelaient  des 
fontanelles  non  ossifiées  ou  du  mastic. 

Le  rachis  est  dévié  (cyphose,  scoliose,  lordose)  ;  les  côtes,  le  sternum,  les 
clavicules  se  tassent,  s'incurvent,  se  raccourcissent. 

Les  os  longs  des  membres  s'incurvent,  s'atrophient  au  niveau~des^dia- 
physes  et  se  fracturent  au  moindre  choc.  Les  fractures  ostéomalaciques_^se 
consolident  difficilement  (pseudarthrose). 

Parfois  les  os  sont  tellement  ramollis  qu'ils  ne  peuvent  se  briser  ;  ils^se 
replient  en  crosse  et  se  laissent  fléchir  en  tous  sens. 

La  marche  est  continue  et  progressive,  mais  il  peut  y  avoir  des  rémissions  ; 
à  la  longue,  les  malades  tombent  dans  la  cachexie  et  sont  la  proie  d'une 
infection  intercurrente.  Les  déformations  du  thorax  prédisposent  ô  la  con- 
gestion pulmonaire  et  favorisent  l'asphyxie.  Donc  pronostic  très  grave. 

Résumé  d'une  observation  recueillie  par  A.  Pérou  et  Meslay  {Revue  des 
mal.  de  i Enfance,  1805):  Fille  de  quatorze  ans  et  demi,  entrée  à  l'hôpital  le 
7  février  1893  ;  à  treize  ans,  douleurs  dans  les  jambes  attribuées  à  la  crois- 
sante, puis  genu  valgum  ;  inertie  des  bras,  cypho-scoliose,  doigts  en  massue, 
chapelet  costal,  atrophie  musculaire  générale.  Le  28  mars,  fracture  de  la 
cuisse  droite  en  soulevant  l'enfant  dans  son  lit  ;  plus  tard,  fracture  de  la 
cuisse  gauche  ;  tous'  les  os  s'affaissent,  se  raccourcissent,  sont  très  doulou- 
reux •  escarres;  mort  le  12  mai.  A  l'autopsie,  les  os  se  laissent  couper  au  cou- 
teau, corps  vertébraux  spongieux  et  friables,  atrophie  des  os  longs,  côtes 
très  fragiles. 

Le  D'^  Martin  [Soc.  méd.  de  Genève,  29  janvier  1914)  a  présenté  une  fillette 
de  onze  ans  ostéomalacique,  qui, dix-huit  mois  auparavant, avait  paru  devant 
la  Société  suisse  de  Pédiatrie.  Elle  pèse  12.400  grammes,  sans  augmentation  ; 
sa  taille,  qui  a  gagné  0°^,04,  mesure  0™,92.  Elle  ne  marche  pas  sans  béquilles 
et  croise  les  jambes  en  X  quand  on  la  tienc  debout.  Colonne  vertébrale  très 
déformée,  traces  d'anciennes  fractures  au  bras  droit,  à  la  clavicule  droite,  à 
l'extrémité  inférieure  de  l'humérus  gauche.  Nourrie  au  sein  jusqu'à  vingt- 
trois  mois  par  une  mère  fatiguée  (grossesse  antérieure  gémellaire),  elle  a 
souffert  à  quatre  ans  de  vives  douleurs  dans  les  jambes  et  le  dos,  suivies  de 
déformations  des  os  ;  ayant  marché  à  deux  ans,  elle  ne  peut  plus  se  tenir  sans 
béquilles  à  six  ans.  Thorax  en  carène  sans  chaoelet  costal,  fémurs  incurvés, 
tibias  amincis  dans  leur  diaphyse  sans  nouures  épiphysaires.  La  radiogra- 
phie du  bassin  montre  un  os  iliaque  plus  transparent  que  normalement  ; 
forme  en  cœur  de  carte  à  jouer. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  difficile  et  ne  peut  être  posé  dès  le  début, 
car  l'ostéomalacie  est  une  maladie  si  rare  qu'on  ne  saurait  y  penser.  Le  rachi- 
tisme se  présente  tout  d'abord  à  l'esprit  ;  on  tiendra  compte  de  l'âge  des 
enfants.  Habituel  dans  la  première  enfance,  le  rachitisme  est  très  rare  dans 
la  seconde  ;  cependant  il  a  été  signalé  à  dix,  à  douze  ans,  à  quinze  ans 
(rachitisme  tardif,  rachitisme  des  adolescents)  ;  les  scolioses  des  jeunes 
filles,  le  genu  valgum  des  grands  enfants,  sont  généralement  attribués  au 
rachitisme  tardif.  On  devra  désormais  songer  à  l'ostéomalacie,  et  peut-être 
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y  a-t-il  des  cas  d'ostéomalacie  partielle  et  curable,  se  traduisant  uniquement 
par  une  déformation  de  la  colonne  vertébrale  ou  des  jambes,  au  moment  de 
la  croissance. 

Un  bon  signe  distinctif  est  fourni  par  les  douleurs  qui  manquent  dans  le 
rachitisme  et  préludent  à  l'ostéomalacie.  Ces  douleurs  pourraient  être  con- 
fondues avec  les  douleurs  de  croissait  e.  Le  mal  de  Poil  se  distinguera  par  sa 
gibbosité  spéciale,  anguleuse,  à  court  rayon. 

Traitement.  —  On  a  recommandé  tour  à  tour  l'huile  de  foie  de  morue, 
quand  on  assimilait  l'ostéomalacie  au  rachitisme  (Trousseau),  les  phos- 
phates alcalins  quand  on  croyait  à  la  dissolution  des  sels  calcaires  par  les 
acides  (Bouchard).  D'autres  ont  essayé  le  phosphore  avec  des  résultats  tantôt 
favorables,  tantôt  douteux,  tantôt  nuls.  L'extrait  surrénal  et  l'adrénaline 
ont  été  très  prônés  par  L.  Bernard  ;  on  peut  donner  25  à  50  centigrammes 
d'extrait  surrénal  par  jour,  X  à  XX  gouttes  de  chlorhydrate  d'adrénaline 
par  la  bouche  ou  1/2  à  1  milligramme  en  injections  sous-cutanées.  Porro  (de 
Pavie),  amputant  les  organes  génitaux  internes  chez  les  femmes  ostéomala- 
ciques  qui  ne  pouvaient  accoucher  (1876),  a  obtenu  des  guérisons  inespérées. 
A  ces  amputations  trop  radicales,  Fehling  (1887)  a  substitué  la  castration  ; 
donc,  en  présence  d'un  cas  bien  avéré  d'ostéomalacie,  on  peut  faire  l'ovariec- 
tomie. 


9.  —  ACHONDROPLASIE 


La  description  de  l'achondroplasie  doit  venir  après  celle  du  rachitisme  et 
de  l'ostéomalacie,  car  il  y  a  des  analogies  entre  ces  affections.  Mais  il  y  a 
aussi  de  grandes  différences.  Presque  toujours  le  rachitisme  est  une  maladie 
acquise,  les  cas  de  rachitisme  intra-utérin  étant  exceptionnels.  Au  contraire, 
l'achondroplasie  est  une  maladie  osseuse  du  fœtus,  elle  est  toujours  congé- 
nitale. Son  étude  a  été  vivement  éclairée  par  les  travaux  de  Parrot,  Depaul, 
Porak,  Maygrier,  P.  Marie. 

L'achondroplasie  se  caractérise  par  des  déformations  du  squelette  fœtal 
portant  sur  les  os  longs  des  membres.  Ces  os,  raccourcis,  durs  et  compacts, 
épais,  sont  toujours  incurvés  dans  le  même  sens.  Avec  cette  déformation 
spéciale  des  os,  il  peut  y  avoir  épaississement  de  la  peau  et  hydrocéphalie. 

La  lésion  osseuse  est  très  précoce  ;  elle  débute  dès  les  premiers  mois  de  la 
vie  intra-utérine  et  accomplit  son  évolution  tout  entière  dans  la  première 
moitié  de  la  grossesse  ;  à  la  naissance,  c'est  en  présence  de  lésions  guéries 
qu'on  se  trouve. 

Les  lésions  et  déformations  sont  parfaitement  symétriques  ;  au  contraire, 

e  rachitisme  fœtal,  auquel  on  pourrait  songer,  n'est  pas  symétrique  ;  de  plus 

il  atteint  les  côtes,  il  médullise  les  os,  il  les  prédispose  aux  fractures  ;  enfin, 

loin  d'être  précoce  comme  l'achondroplasie,  il  est  tardif  et  ne  se  développe 

que  dans  la  seconde  moitié  de  la  grossesse. 

Parrot  a  bien  marqué  la  place  nosologique  de  l'achondroplasie  :  le  car- 
CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  17 
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tilage  primordial  est  altén-,  perd  sa  propriété  ostéogénique  ;  dès  lors  les  os 
restent  courts,  ils  ne  peuvent  croître  en  longueur,  tandis  qu'ils  s'accroissent 
en  épaisseur  grâce  a  l'action  périphérique  du  périoste.  Aussi  voit-on  les  09, 
à  la  formation  desquels  le  cartilage  n'a  aucune  part,  les  côtes,  la  clavicule, 
présenter  leur  longueur  normale. 

La  radiographie  montre  un  retard  considérable  dans  l'ossification  cartila- 
gineuse. Les  os  de  phalanges  sont  séparés  par  de  grands  espaces  clairs  ;  les  os 
de  la  jambe  sont  séparés  du  fémur  par  ies  mêmes  espaces.  Il  y  a  une  chondro- 
dyslrcpliie  évidente.  L'achondroplasie  est  donc  une  maladie  du  cartilage. 
Pour  Millier,  il  contiendrait  plus  de  mucus  et  présenterait  une  disposition 
lacunaire  :  cellules  agrandies,  serrées  les  unes  contre  les  autres.  L'os=ification 
du  cartilage  épiphysaire  est  réduite  k  son  minimum,  l'ossification  par  le 
périoste  restant  intacte. 

Comme  le  dit  excellemment  Porak,  dans  sa  monographie  sur  l'achondro- 
plasie, les  fœtus  achondroplasiques  sont  remarquables  par  le  développement 
normal  du  tronc,  de  la  tête  qui  tranche  avec  la  brièveté  des  membres,  et  par 
le  développement  exagéré  de  la  peau,  qui  fait  des  plis  en  divers  points. 
Quand  les  enfants  survivent,  quand  ils  parviennent  à  l'âge  adulte,  les  mêmes 
désharmonies  s'observent  dans  la  structure  du  squelette. 

Les  achondroplasiques  naissent  habituellement  avant  terme  et  survivent 
rarement.  Cependant,  quelques-uns,  moins  touchés  que  les  autres,  sont 
viables,  et  il  faut  savoir  les  reconnaître  quand  on  les  rencontre  par  la  suite, 
soit  dans  la  seconde  enfance,  soit  plus  tard.  Parrot  rapporte  l'observation 
d'une  fille  de  sept  ans  et  demi,  naine,  ayant  des  membres  très  courts  et  très 
gros,  les  mains  et  les  pieds  larges,  le  tissu  adipeux  abondant,  une  ensellure 
lombaire,  qui  était  nettement  achondroplasique. 

Porak  a  vu  une  femme  de  vingt -sept  ans  possédant  le  tronc  et  la  tête 
de  son  âge,  mais  ayant  des  membres  ridiculement  courts,  sa  taille  ne  dépas- 
sant pas  de  fait  lïn,15.  Cette  femme  donna  le  jour  à  une  fille  pesant 
3.650  grammes,  achondroplasique  comme  sa  mère.  Charpentier  a  observé 
un  cas  analogue.  Lepage  en  a  publié  un  troisième  dans  làReuue  d Orthopédie 
(1"  mars  1905).  Apert  [Soc.  de  Pédialrie.  16  février  1909)  a  vu  une  famille 
d'achondroplases  :  père  et  deux  enfants  sur  trois.  La  maladie  pourrait  donc 
être  héréditaire  et  familiale. 

Eichholz  a  vu  deux  sœurs  et  la  fille  d'une  d'entre  elles  atteintes  toutes  les 
trois  d'achondroplasie  {Brit.  Med.  Joiirn.,  21  mai  1910,  p.  1229).  On  connaît 
un  assez  grand  nombre  d'observations  d'achondroplasie  héréditaire  et  fami- 
liale (une  quinzaine  d'après  Apert).  P.  Hutchison  {Royal  Soc.  of  Medidne, 
déc.  1909)  a  présenté  deux  jumeaux  de  dix-huit  mois  dont  l'un  (la  fille)  était 
achondroplasique  à  un  haut  degré,  tandis  que  l'autre  (le  garçon)  était  normal. 

Il  faut  retenir  que  les  achondroplasiques,  quand  ils  vivent,  sont  des  nains 
à  membres  très  courts,  à  tronc  et  tête  bien  développés,  avec  ensellure  lom- 
baire qui  semble  résulter  du  poids  exagéré  du  tronc.  Ces  sujets,  à  la  diffé- 
rence des  rachitiques,  ont  marché  de  bonne  heure,  n'ont  pas  de  stigmates 
thoraciques  ;  ce  sont  des  nains  micromèles,  mais  non  rachitiques.  Le  segment 
rhizomélique  est  égal,  parfois  plus  court,  au  segment  acromélique  ;  par 
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exemple,  le  bras  sera  plus  court  que  l'avant-bras,  la  cuisse  plus  courte  que 
la  jambe.  La  main  est  large  et  courte,  les  trois  doigts  du  milieu  forment  un 
Iridenl  (P.  Marie).  Avec  la  micromélie,  j'ai  noté  la  macrocéphalie.  Les  enfants 
sont  d'ailleurs  intelligents  et  se  distinguent  ainsi  des  myxœdémateux, 
quoique  les  deux  maladies  puissent  coexister  (un  cas  de  E,  Meynier,  Arch. 
per  le  science  mediche,  1904). 

G'îtte  anomalie  d'ostéog'nèse  échappe  à  nos  moyens  d'action.  Quand 
nous  sommes  appelés  à  observer  les  malades,  les  lésions  ont  terminé  leur 
évolution  ;  elles  sont  incurables.  Cependant,  chez  un  jeune  sujet,  on  pourrait 
essayer  le  traitement  thyroïdien,  qui  a  donné  dans  quelques  cas  un  accrois- 
sement de  la  taille.  Consulter  mon  travail  :  Nouveaux  cas  d'achondropla- 
siE  [Arch.  de  M  éd.  des  Eiifaiils,  1904,  page  541). 

Dysplasie  périostale.  —  Porak  et  Durante,  sous  le  nom  de  dysplasie 
périostale  {Noiiv.  le.  de  la  Salpélrière,  sept.-oct.  1905),  séparent  de  l'achon- 
droplasie  la  dystrophie  osseuse  caractérisée  par  une  micromélie  moins  cons- 
tante, un€  tête  moins  volumineuse,  l'absence  d'enfoncement  de  la  racine  du 
nez  et  de  synostose  précoce  des  os  de  la  base  du  crâne,  l'ossification  impar- 
faite de  la  voûte  crânienne  et  souvent  du  squelette  thoracique,  les  épiphyses 
des  os  longs  normales  ou  peu  hypertrophiées,  la  faible  consistance  et  la 
grande  fragilité  des  diaphyses,  d'où  des  fractures  très  nombreuses  et  des 
déformations  dues  tant  à  des  incurvations  qu'à  des  cals  vicieux.  La  formule 
histologique  est  :  ossification  cartilagineuse  normale,  ossification  périostale 
insuffisante.  L'absence  plus  ou  moins  complète  de  l'os  compact,  remplacé  par 
un  tissu  largement  aréolaire,  semble  provenir  moins  d'une  insuffisance  des 
ostéoblates  que  d'une  résorption  excessive  par  hyperactivité  des  ostéo- 
blastes.  Rezende  Puech  en  cite  un  cas  (garçon  de  2  jours  ayant  des  fractures 
multiples)  dans  les  Ann.  Paul,  de  A'ed.  e  Cir.,  nov.  1917. 

10.   —  DYSOSTOSE  CLEIDO-CRANIENNE  HÉRÉDITAIRE 

Cette  affection,  qui  a  des  analogies  avec  le  rachitisme,  a  été  étudiée  en 
France  par  P.  Marie  et  Sainton  [Soc.  Méd.des  Hop.,  1897-1898),  qui  en  ont 
fait  ressortir  les  principaux  traits  :  exagération  du  diamètre  transverse  du 
crâne,  retard  d'ossification  des  fontanelles,  aplasie  des  clavicules,  transmis- 
sion héréditaire  de  la  dysoslose  cleido-cranienne  (1). 

Étîologie.  —  La  dysostose  cleido-cranienne  est  rare  ;  cependant  le  nombre 
des  observations  actuellement  publiées  dépasse  trente.  Les  faits  les  plus 
intéressants  sont  dus  à  P.  Marie  et  Sainton,  Gegenbaur  {lena  Zeit.  f.  med., 
1864),  Scheuthauer  {Allg.  Wien.  med.  Zeit.,  1871),  Carpenter  {The  Lancei, 
1899),  Pinard  et  Varnier  (Soî.  d'Obst.  Gyn.eiPéd.,  l&99),Huhkrantz  {Anal. 
Anz.,  1898).  Quelques  obseivations  montrent  le  caractère  familial  de  la 
maladie  :  plusieurs  enfants  de  la  même  famille  pris  ensemble,  le  père  et  ses 

(1)   Revue  générale  de  Cocvelaire  (Journal  de  phys.  et  de  palh.  gén.,  15  juillet  1899). 
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enfants  (Carpcntcr),  la  mère  et  trois  enfants  (Hultkraniz).  Fr.  Langmoad 
[Roy.  Soc.  of  Mcdicine,  nov.  1916)  trouve  6  enfants  atteints  sur  7  dans  la 
même  famille,  que  G.  Carpenter  avait  jadis  étudiée  à  ce  point  de  vue  (18  cas 
en  4  générations).  Si  tous  les  enfants  ne  sont  pas  atteints,  ceux  qui  sont 
indemnes  ont  souvent  d'autres  anomalies  :  pied  bot,  crâne  natiforme,  palais 
o.f^ival.  La  transmission  héréditaire  ne  dépasse  pas  la  deuxième  génération. 
Quelles  sont  les  causes  de  la  maladie  ?  On  a  incriminé  les  traumatismes  intra- 
utérins,  la  syphilis  héréditaire.  Scheuthauer  écarte  ces  influences  pour  ad- 
mettre une  inflammation  des  premières  semaines  de  la  vie  intra-utérine. 
Dowsc  parle  d'atrophie  congénitale.  D'après  Schorstein,  la  maladie  serait 
duc  au  rachilisme  intra-iilérin,  très  précoce,  survenant  à  la  fin  du  deuxième 
mois. 

La  clavicule  apparaissant  dès  le  trentième  jour  de  la  vie  intra-utérine,  la 
cause  pathogénique  doit  agir  de  très  bonne  heure.  Cette  cause  n'est  peut- 
être  pas  toujours  la  même,  et  il  est  permis  de  songer  à  la  syphilis,  à  la  tubé?- 
culose,  à  l'alcooliîme,  aux  intoxications,  aux  infections  qui  peuvent  agir  sur 
l'embryon.  Mais  l'obscurité  plane  encore  sur  l'étiologie  et  la  pathogénie  de 
cette  hérédo-dystrophie. 

Anatomie  pathologique.  —  On  n'a  pas  eu  l'occasion  de  faire  plus  d'une  ou 
deux  autopsies,  et  on  a  trouvé  l'absence  des  clavicules,  qui  ne  sont  plus 
représentées  que  par  des  rudiments,  ou  par  des  fragments  atrophiés.  La 
lésion  est  le  plus  souvent  bilatérale.  L'aplasie  ne  va  presque  jamais  jusqu'à 
l'absence  totale  ;  il  reste  un  rudiment  parasternal  ou  un  rudiment  paracro- 
mial.  Le  crâne  est  élargi  transversalement  ;  il  y  a  un  retard  énorme  dans  l'os- 
sification de  la  grande  fontanelle  ;  les  bosses  pariétales  sont  saillantes,  les 
écailles  temporales  sont  peu  développées,  l'occiput  est  aplati. 

Dans  une  autopsie  faite  par  Scheuthauer,  il  y  avait  de  très  nombreux  os 
wormicns  au  niveau  des  sutures  sagittale  et  lambdoïde.  La  base  du  crâne 
est  raccourcie,  pliée,  courbée  en  arc  à  convexité  supérieure,  la  face  atrophiée. 
Dans  le  cas  de  Scheuthauer,  les  os  du  crâne  étaient  minces,  poreux,  ainsi  que 
ceux  de  la  face.  Il  y  a  donc,  pour  le  squelette  cranio-facial,  défaut,  arrêt  ou 
déviation  de  l'ossification  normale. 

Symptômes.  —  Au  repos,  on  est  frappé  de  l'abaissement  du  moignon  de 
l'épaule,  qui  est  rejeté  en  avant,  et  de  l'absence  du  relief  claviculaire. 
L'acromion  déborde  la  tête  de  l'humérus,  et  il  existe  une  encoche  sous-acro- 
miale  comme  dans  les  luxations  de  l'épaule.  Il  n'y  a  plus  de  fosses  sus  et 
sous-claviculaires  ;  la  région  thoracique  se  continue  directement  avec  la 
région  latérale  du  cou.  Cependant  les  mouvements  spontanés  du  membre 
sont  conservés  comme  la  force  musculaire.  Des  attitudes  bizarres  résultent 
des  mouvements  anormaux  :  adduction  forcée  des  épaules,  les  bras  peuvent 
être  assez  rapprochés  au  devant  de  la  poitrine  pour  amener  les  têtes  humé- 
raies  au  contact  ;  en  arrière  l'adduction  des  omoplates  peut  être  portée 
jusqu'au  contact  de  leurs  bords  internes,  et  dans  un  cas  de  Carpenter  on 
pouvait  les  faire  se  recouvrir. 

Les  bras  peuvent  être  croisés  derrière  la  nuque  de  telle  sorte  que  la  pointe 
d'un  coude  fléchi  se  trouve  en  rapport  avec  la  moitié  opposée  de  l'occiput  et 
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regarde  dii'ectement  en  haut.  Les  bras,  étendus  horizontalement  en  arrière, 
peuvent  être  relevés  verticalement  sur  les  côtés  de  la  tête  en  extension  com- 
plète, le  moignon  de  l'épaule  saillant  en  avant  et  en  bas,  l'angle  inférieur  de 
l'omoplate  en  arrière  et  en  haut.  Toutes  ces  attitudes  grotesques  résultent  de 
l'absence  de  la  clavicule,  qui  joue  le  rôle  de  tige  rigide  entre  le  sternum  et 
l'acromion.  La  déformation  crânienne  n'est  pas  toujours  aussi  frappante  ; 
aussi  ne  la  voit-on  mentionnée  que  15  fois  sur  31  observations  ;  mais,  dans 
six  dessins  ou  photographies  accompagnant  des  observations  qui  la  pas- 
saient sous  silence,  elle  est  évidente.  On  peut  donc  dire  que,  21  fois  sur  31  cas, 
la  dysostose  crânienne  accompagne  l'aplasie  claviculaire. 

Le  front  est  bombé,  les  bosses  pariétales  sont  saillantes,  la  fontanelle 
antérieure  est  large,  le  crâne  natiforme  et  élargi  transversalement.  Son 
volume  paraît  d'autant  plus  exagéré  que  la  face,  petite,  est  en  retrait  sur  le 
plan  frontal.  Les  espaces  membraneux  (sutures  et  fontanelles)  peuvent  per- 
sister jusqu'à  un  âge  avancé  (11  cas)  ;  on  a  pu  croire  à  de  l'hydrocéphalie. 
Une  fillette,  observée  par  Hultkrantz,  avait,  à  un  mois,  une  suture  interfron- 
tale large  de  1  centimètre  au-dessus  du  nez,  une  suture  interpariétale  de 
3  centimètres  et  demi. 

Une  petite  fille  de  Marie  et  Saint  on  avait  été  prise  d'abord  pour  une  idiote  ; 
elle  devint  cependant  très  intelligente,  tout  en  ayant  encore  à  sept  ans  la 
fontanelle  antérieure  largement  ouverte.  A  dix  ans,  l'oblitération  des  fonta- 
nelles était  presque  complète.  Sa  mère,  à  l'âge  de  quarante-sept  ans,  avait 
encore  une  large  fontanelle  antérieure. 

La  largeur  des  fontanelles  comme  le  degré  de  la  dysostose  peuvent  être 
moins  accentués  chez  les  enfant j  que  chez  leurs  parents. 

La  face  est  petite,  le  nez  déformé  (os  réduits  de  moitié),  le  rebord  orbitaire 
inférieur  en  retrait  sur  le  supérieur,  le  diamètre  transversal  du  maxillaire 
inférieur  diminué.  Voûte  palatine  ogivale,  dents  tardives  et  mauvaises,  mal 
implantées,  canines  cupuliformes  parfois. 

La  vie  n'est  pas  compromise  par  cette  dysostose  et,  à  ce  point  de  vue,  le 
pronostic  est  bénin.  Mais  il  n'y  a  pas  de  guéiison  à  espérer  ;  c'est  un  vice  de 
développement  irrémédiable. 

Diagnostic.  —  On  a  pu  croire,  dans  certains  cas,  à  l'hydrocéphalie,  mais 
l'examen  attentif  du  crâne  montre  qu'il  est  mal  conformé  sans  qu'il  y  ait 
exagération  dans  la  quantité  du  liquide  céphalo-rachidien.  D'ailleurs  les 
enfants  sont  intelligents.  Cette  conservation  de  l'intelligence  permet  d'éli- 
miner V idiotie  et  V hypertrophie  du  cerveau. 

Les  analogies  avec  le  rachitisme  reposent  sur  la  forme  du  crâne,  sur  la 
saillie  des  bosses  frontales  et  pariétales,  sur  la  persistance  des  fontanelles  ; 
mais  l'aplasie  claviculaire  n'est  pas  une  lésion  du  rachitisme  acquis  ;  et  puis 
les  membres  sont  droits,  il  n'y  a  pas  de  chapelet  costal  ;  on  ne  pourrait  invo- 
quer que  le  rachitisme  fœtal,  intra-utérin. 

L'achondroplasie,  bien  étudiée  par  Parrot  et  Porak,  n'atteint  jamais  la  cla- 
vicule ni  la  voûte  du  crâne,  elle  respecte  les  os  que  touche  la  dysostose  héré- 
ditaire, et  celle-ci  respecte  à  son  tour  les  os  frappés  par  l'achondroplasie  ;  à  ce 
point  de  vue,  on  pourrait  dire  que  les  deux  maladies  se  complètent.  Il  n'y  a 
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pas  lieu  de  songer  à  Vosléornalacie  ni  ù  aucune  autre  dystrophie  osseuse  héré- 
ditaire ou  acquise,  et  la  dijsostose  cleido-cranienne  a  une  autonomie  incontes- 
table. 

Le  Dr  O.  Crouv.on  {Soc.  Méd.  des  Hôpilaux,  10  mai  1912,  26  mars  1915, 
Thèse  de  Ch.  Chatelin,  Paris,  1914)  a  publié  des  observations  de  dysoslose 
cranio-faciale  héréditaire,  qui  doivent  être  distinguées  de  la  dysostose 
cleido-cr,  nienne.  Une  femme,  âgée  de  vingL-neuf^ans,  présente  ime  bosse 
frontale  volumineuse  avec  saillie  des  yeux,  prognathisme,  hypertrophie  du 
corps  thyroïde.  11  y  a  dix  ans,  elle  a  eu  un  premier  enfant  qui  est  normal.  Il 
y  a  trois  ans,  deuxième  enfant  qui  présente  une  bosse  frontale,  avec  fonta- 
nelle ouverte,  prognathisme,  yeux  saillants,  strabisme  divergent,  inconti- 
nence d'urine,  crises  épili-ptiformes. 

Sous  le  mm  d'acro-céphalo-syndadylie,  Apert  {Soc.  Méd.  Hôp.,  1908)  a 
décrit  un  autre  type  caractérisé  par  :  aplatissement  de  l'occiput,  saillie  du 
bregma,  verticalité  du  front,  parfois  exnphtalmie,  les  déformations  cépha- 
liques  C(  ïacidant  avec  la  ^yndactylie.  Une  belle  observation  de  ce  type  a 
été  récemment  rapportée  par  Benjamin  F.  Davis  {American  Journal  of 
DiScases  of  Children,  mai  1915). 

Traitement.  —  Aucun  traitement  ne  saurait  refaire  des  clavicules  aplasiées 
ni  redresser  des  os  crâniens  malf ormes. 

On  ne  peut  que  songer  à  des  soins  hygiéniques  et  à  une  éducation  métho- 
dique des  mouvements  destinés  à  suppléer  au  manque  d'appui  qui  résulte  de 
l'aplasie  claviculaire.  Le  massage,  la  mécanothérapie  pourront  d-ans  quelques 
cas  rendre  service. 


11.  —  OSTEOPSATHYROSIS 


On  désigne  sous  ce  nom  une  fragilité  anormale  et  excessive  du  squelette, 
fragiliias  ossium  ;  l'enfant  présente  des  fractures  de  ses  os  longs  sous  l'in- 
fluence des  chocs  les  plus  légers,  des  mouvements  les  plus  modérés  (faux  pas, 
pas'iasfe  de  la  position  assise  à  la  station  debout,  ou  inversement). 

Étiologîe.  —  Il  existe  une  ostéopsathyrosis  secondaire,  et  l'on  sait  depuis 
longtemps  que  les  os  des  rachiiiques,  des  ostéomalaciques,  des  scorbutiques 
(scorbut  infantile,  scorbut  des  adultes),  des  sarcomateux,  des  hérédo- 
syphylitiques,  sont  doués  d'une  fragilité  parfois  très  notable.  Mais  nous 
n'avons  en  vue  ici  que  la  forme  idiopatJiique,  rare  d'ailleurs,  mais  intéres- 
sante à  connaître,  ne  fût-ce  qu'au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel. 

L'ostéopsathyrosis  primitive,  idiopathique.  se  voit  chez  des  enfants  bien 
portants,  sans  tare  infectieuse  ou  nerveuse  appréciable.  Mais  il  y  a  une  pré- 
disposition héréditaire  et  familia'e  relevée  dans  plusieurs  observations.  On  a 
vu  plusieurs  enfants  de  la  même  famille  être  atteints  successivement.  Il  y  a 
là,  d'après  Gurlt,  une  sorte  de  modification  congénitale,  non  moins  réelle, 
mais  aussi  obscure  que  dans  l'hémophilie.  La  maladie  peut  s'acciLser  dès 
l'âge  le  plus  tendre,  à  neuf  mois  dans  un  cas  de  Schultze,  ou  n'apparaître 
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que  dans  la  seconde  enfance.  Elle  se  manifeste  aussi  in  uîero  :  enfants  nais- 
sant avec  des  fractures  récentes  ou  des  cals  de  fractures.  Parfois  la  disposi- 
tion aux  fractures,  après  avoir  persisté  pendant  l'enfance  et  l'adolescence, 
disparaît  à  l'âge  adulte. 

Le  D^  Poirrier  {Thèse  de  Paris,  17  juillet  1907)  a  réuni  20  observations 
d'ostéopsathyrose  idiopathique  ou  maladie  de  Lobsiein,  résultant  d'une 
décalcification  osseuse  ou  d'une  dysplasie  périostale.  Il  rapporte  le  cas  d'un 
garçon  de  quinze  ans  qui  s'est  fait  9  fractures  (7  aux  membres  inférieurs) 
depuis  l'âge  de  onze  ans.  Les  fractures  intra-utérines  résultent  le  plus  souvent 
de  l'ostéopsathyrosis  ou  osieogenesis  imper jecla.  Langmead  iThe  Brilish 
Journ.  of  Cliildren's  Diseases,  mai  1908)  est  appelé  à  voir  un  garçon  de 
trente-trois  jours  chez  lequel  à  quatre  jours  on  avait  constaté  des  incurva- 
tions osseuses  exagérées  avec  douleurs  dans  les  mouvements.  Parents  sains, 
neuf  autres  enfants.  Incurvations  des  fémurs,  des  tibias,  des  bras  et  des 
avant-bras  allant  jusqu'à  l'angle  droit,  en  même  temps  plusieurs  sillons  pro- 
duits par  des  bandes  amniotiques.  La  radiographie  montre  des  fractures  au 
niveau  des  tibias  et  des  péronés,  des  fémurs,  humérus  et  radius  (en  tout 
11  fractures  liim  évidemment  produites  in  ulero).  H.-C.  Cameron  [R.  S.  of 
Med.,  avril  1916)  a  rapporté  2  cas  de  fractures  multiples  à  quelques  mois. 
V.  Zerbino  (Arch.  Lai.  Am.  de  Pe(ija/ria,juillet-aoûtl917)  a  vu  l'ostéopsathy- 
rosis familiale  (fractures  multiples  dès  la  naissance  chez  une  fdle  de  7  ans  et 
son  frère  de  2  ans).  E.Bronson  a  insisté  sur  la  coïncidence  avec  les  scléro- 
tiques bleues  et  l'otosclérose. 

Deux  familles  à  fractures  :  55  en  4  générations,  21  avec  sclérotiques  bleues 
(enfant  de  6  ans  indemne),  tous  avec  surdité  sauf  un  dans  la  première  famille, 
8  en  3  générations  dans  la  seconde  famille  (7  avec  sclérotiques  bleues,  4  avec 
fractures)  :  Edinb.  Med.  Journal,  avril  1917. 

Dans  un  cas  plus  récent  [R.  Soc.  of  Mei.,  avril-mai  1919)  les  fractures  mul- 
tiples n'étaient  pas  accompagnées  de  sclérotiques  bleues  (1). 

Anatomie  pathologique.  —  Le  squelette  est  grêle,  les  os  longs  sont  parfois 
recourbés,  aplatis,  ou  soudés  entre  eux  quand  ils  sont  voisins  (tibia  et  péroné). 
Dans  les  rares  autopsies  qui  ont  été  faites,  on  a  noté  l'atrophie  des  os,  l'ab- 
sence de  cavité  médullaire  ou  les  faibles  dimensions  de  cette  cavité. 

Symptômes.  —  Aucun  trouble  de  la  santé  générale  ;  tout  se  borne  à  l'état 
de  fragilité  et  d'atrophie  du  système  osseux.  L'enfant,  au  moindre  effort,  au 
moindre  traumatisme,  est  exposé  à  se  fracturer  le  bras,  la  jambe,  la  cuisse. 
Des  exemples  concrets  donneront  une  idée  de  cette  multiplicité  de  fractures. 
Une  fille  de  quatorze  ans,  traitée  à  Middlesex  Hospilal,  et  jouissant  d'une 
santé  parfaite,  a  présenté  depuis  l'âge  de  trois  ans  trente  et  une  fractures  ; 
une  des  jambes  s'est  brisée  neuf  fois. 

F.  Schultze  [Arch.  f.  klin.  Chir.,  1894)  a  vu  une  fille  de  treize  ans,  pâle, 
maigre,  née  à  huit  mois,  qui,  dès  l'âge  de  neuf  mois,  avait  présenté  des  frac- 
tures spontanées  ou  survenues  sans  provocation  suffisante  ;  à  neuf  mois, 

(1)  J.  CoMBY.  Revue  générale  sur  la  fiagilité  Oisewsè  {Arch.  d;  Méd.d-s  Enfants,  idiU' 
vier  1919. 
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fracture  du  fémur  droit  ;  à  dix-huit  mois,  fracture  du  fémur  gauche  ;  de  dix 
huit  mois  à  six  ans,  5  fractures  (2  au  fémur  droit,  2  à  la  jambe  gauche,  1  à 
l'humérus  droit)  ;  de  six  à  treize  ans,  23  fractures.  Il  y  a  donc  eu  en  tout 
30  fractures  (7  au  fémur  droit,  5  au  gauche,  6  à  la  jambe  droite,  4  à  la  gauche, 
2  à  l'humérus  droit,  4  au  gauche,  2  à  l'avant-bras  droit). 

Chez  cette  enfant  qui,  contrairement  à  la  règle,  présentait  un  état  général 
peu  satisfaisant,  le  squelette  était  grêle,  les  muscles  étaient  atrophiés. 
Membres  inférieurs  recourbés,  tibias  aplatis,  pieds  plats. 

On  fit  des  ostéotomies  pour  remédier  aux  déformations. 

A  la  jambe  gauche,  le  tibia  et  le  péroné  étaient  soudés  ensemble  par  une 
exostose  plate  occupant  l'espace  interosseux.  Les  fractures  des  membres 
supérieurs  étaient  indolentes  ;  celles  du  fémur  s'accompagnèrent  de  douleurs 
vives.  La  consolidation  fut  rapide.  Dans  la  plupart  des  cas  d'ostéopsathy- 
rosis  idiopathique,  les  fractures  se  consolident  rapidement.  Mais,  par  excep- 
tion, la  consolidation  peut  être  tardive.  Chez  une  fille  de  douze  ans,  observée 
par  Blanchard  {Chicago  Med.  Journ.,  1876).  et  qui  avait  déjà  eu  quarante 
et  une  fractures,  la  consolidation  avait  été  toujours  excessivement  lente, 
demandant  deux  et  trois  ans  pour  se  faire. 

R.  Voisin  et  L.  Tixier  [Arch.  de  Méd.des  Enfants,  avril  1910)  ont  vu  des 
fractures  répétées  chez  un  garçon  de  trois  ans  et  demi.  Né  le  2  mars  190.5,  il  se 
fracture  la  cuisse  droite  le  4  mars  ;  nouvelle  fracture  de  la  même  cuisse  le 
13  février  1906,  fracture  de  la  cuisse  gauche  en  juillet  ;  en  mai  1907,  fracture 
de  la  jambe  droite; en  septembre, fracture  de  la  cuisse  droite; en  février  1908, 
fracture  delà  cuisse  gauche;  en  août,  fracture  de  la  cuisse  droite;  en  juin  1909, 
encore  la  cuisse  droite  (8  fractures).  Pas  de  rachitisms,  quoique  l'enfantait 
été  allaité  artificiellement.  Miura  [Jahrh.  f.  Kind.,\^\\)  cite  une  fillette  de 
dix  ans  qui,  depuis  l'âge  de  dix-huit  mois,  a  eu  19  fractures  des  os  longs.  La 
radiographie  a  montré  un  accroissement  notable  de  la  couche  compacte  de 
ces  os  avec  raréfaction  du  tissu  (retard  dans  l'ossification  périostée).  Au 
contraire,  l'ossification  cartilagineuse  épiphysaire  était  normale.  Pas  de 
rachitisme,  pas  d'ostéomalacie. 

L'incertitude  qui  plane  sur  la  durée  de  la  maladie,  le  degré  parfois  excessif 
de  la  fragilité  osseuse,  la  possibilité  de  consolidations  tardives  ou  insuffi- 
santes rendent  le  pronostic  fâcheux. 

Diagnostic.  —  Le  rachitisrm  est  facila  à  éliminar  ;  car,  si  la  fragilité  des  os 
existe  dans  beaucoup  de  cas,  cette  fragilité  est  p3u  durable  et  la  dureté 
osseuse  fait  bientôt  place  au  ramollissemsnt.  h'osléomalacie  présente  aussi 
des  fractures  spontanées,  mais  elle  s'accompagne  de  ramollissement,  de 
déformation  horrible  du  squelette,  et  elle  a  une  marche  progressive.  Dans  le 
scorbut  infantile,  la  fracture  osseuse  s'accompagne  d'un  hématome  sous- 
périosté  caractéristique.  L'ostéopsathyrosis  des  maladies  nerveuses,  des 
affections  sarcomateuses,  sera  aisément  reconnue  par  les  symptômes  conco- 
mitants ou  la  présence  d'une  tumeur  localisée. 

Traitement.  —  La  fragilité  excessive  des  os  longs  des  membres  rend  néces- 
saires les  précautions  les  plus  minutieuses  pour  éviter  toute  fatigue,  tout  choc 
violent  à  l'enfant.  Mais  prévenir  les  fractures  ne  suffit  pas,  il  faudrait  rendre 
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les  os  plus  solides.  On  y  arrive  dans  le  rachitisme  par  le  traitement,  marin, 
par  l'administration  de  l'huile  de  foie  de  morue,  du  phosphore,  du  phospho- 
glycérate  de  chaux.  Ce  traitement  doit  être  essayé  dans  Vostéopsalhyrosis 
idiopalhique.  On  recommandera  donc  de  ne  pas  laisser  marcher  l'enfant, 
de  le  conduire  au  bord  de  la  mer,  de  lui  faire  prendre  alternativement  de 
l'huile  phosphorée  (phosphore  :  1  centigramme  pour  100  grammes  d'huile), 
une  à  2  cuillerées  à  café  par  jour,  et  du  glycérophosphate  de  chaux  (après 
quinze  jours  d'huile  phosphorée,  quinze  jours  de  glycérophosphate  en 
poudre  :  10,  15,  20  centigrammes). 


12.  —  EXOSTOSES 


Je  n'ai  pas  l'intention  de  traiter  à  fond  la  question  des  exostoses  ostéogé- 
niques,  qui  sont  surtout  des  lésions  d'ordre  chirurgical.  Cependant  on  les 
rencontre  si  souvent  dans  l'enfance  que  les  médecins  doivent  en  avoir  une 
idée  sommaire. 

Les  exostoses  ostéogéniques,  exostoses  de  croissance,  exostoses  de  déve- 
loppement, sont  des  tumeurs  osseuses  qui  naissent  près  des  épiphyses  des 
os  longs  (tibias,  fémurs).  Mais  on  peut  les  observer  aussi  sur  les  os  plats,  sur 
les  omoplates,  sur  les  os  iliaques,  sur  les  côtes,  sur  les  phalanges.  On  les 
rencontre  principalement  chez  les  adolescents  qui  grandissent  vite,  qui  ont 
subi  une  poussée  de  croissance.  Mais  elles  peuvent  être  beaucoup  plus  pré- 
coces, et,  pour  ma  part,  j'en  ai  vu  plusieurs  cas  dans  la  première  enfance,  à 
deux  ans,  chez  des  rachitiques.  Une  fillette  de  vingt-sept  mois,  rachitique, 
ayant  un  genu  valgum  gauche,  des  nouures  épiphysaires^  ayant  marché  à 
vingt  mois,  présente,  au-dessous  du  plateau  tibial,  au  voisinage  du  cartilage 
de  conjugaison,  deux  saillies  coniques  à  base  large,  sessile,  à  sommet  aigu  et 
anguleux.  A  gauche  surtout,  ces  deux  masses  osseuses,  qui  siègent  aux  extré- 
mités d'un  axe  traversant  le  tibia  de  dehors  en  dedans,  sont  très  accusées 
et  soulèvent  fortement  la  peau  (Gomby,  Méd.  Infantile,  1895,  p.  573).  Chez 
d'autres  petits  rachitiques,  j'ai  constaté  la  présence  d'exostoses  coniques  au 
niveau  du  sternum.  Enfin  deux  autres  enfants,  âgés  de  huit  à  dix  ans,  ont 
présenté  des  exostoses  symétriques  des  tibias,  remontant  à  la  première 
enfance.  Pour  moi,  le  rachitisme  est  une  cause  puissante  d'exostoses,  et,  parmi 
les  cas  les  plus  remarquables  d'exostoses  multiples  qui  ont  été  publiés,  la 
plupart  doivent  être  attribués  au  rachitisme. 

Levassort  {Soc.  de  Méd.  et  Chir.  Pral.,  1900)  a  vu  un  garçon  de  seize  ans, 
atteint  d'exostoses  multiples  depuis  l'âge  de  deux  ans  ;  ces  exostoses  sont 
symétriques  et  très  volumineuses.  Le  sujet,  qui  a  souffert  de  troubles  diges- 
tifs dans  le  premier  âge,  a  les  os  longs  incurvés,  c'est  un  ancien  rachitique. 
Reboul(5u//.  Méd.,  20  septembre  1899)  a  vu  un  garçon  de  seize  ans  atteint 
de  même  depuis  l'âge  d'un  an,  Exostoses  symétriques  multiples  au  nombre 
de  soixante.  Cet  auteur  croit  aussi  à  l'origine  rachitique.  J'ai  publié,  dans  la 
Pediairia  (janvier  1897),  une  observation  d'exostoses  très  nombreuses  chez 
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une  fille  de  quinze  an?,  qui  avait  été  lachiLique.  Il  y  avait,  chez  cette  enfant, 
plus  do  80  exostoses.  Elle  avait  été  élevée  au  biberon,  avait  marché  tard.  Les 
premières  exostoses  ont  été  observées  dès  l'âge  de  trois  ans.  On  trouve  des 
exostoses  sur  la  clavicule  gauche  (2),  sur  la  cinquième  côte  gauche  (5),  sur  la 
droite  (6),  sur  le  bras  gauche  (4),  sur  le  droit  (4),  sur  l'avant-bras  gauche  (6), 
sur  le  droit  (4),  sur  la  main  gauche  (6),  sur  la  droite  (9),  sur  le  tronc  (1  lom- 
baire, 1  sternnle),  sur  Tos  iliiique  (2),  sur  le  fémur  gauche  (7),  sur  le  droit  (G), 
sur  la  jambe  gauche  (7),  sur  la  droite  (13).  En  tout,  on  peut  compter  84  exos- 
toses. Dans  une  thèse  inspirée  par  A.  Broca,  le  D""  Iribarne  (Paris,  28  fé- 
vrier 1900)  insiste  aussi  sur  les  relations  des  exostoses  ostéogéniques  avec  le 
rachiti'^me.  Il  a  vu  des  cas  dans  la  première  enfance,  à  trois  ans,  et  on  peut  en 
observer  même  dès  la  naissance  {exosloses  congénitales).  Le  caractère  héré- 
ditaire et  familial  des  exostoses  multiples  apparaît  dans  un  grand  nombre 
d'observations.  TufTier  {Bévue  iVOrlhopêdie,  l^r  juillet  1911)  a  vu  un  garçon 
de  seize  ans  qui  présentait  depuis  longtemps  de  nombreuses  exostoses  juxta- 
épiphysaires  aux  membres,  à  l'omoplate,  aux  os  du  bassin  et  de  la  colonne 
vertébrale.  Un  frère,  une  sœur,  le  père,  le  grand-père,  un  grand-oncle  avaient 
aussi  des  exostoses  multiples  qui,  chez  tous,  s'étaient  montrées  dès  l'âge  le 
plus  tendre  pour  arrêter  leur  évolution  vei^  dix-huit  ans. 

G.  Rovere  {La  Pedialria,  déc.  1909)  cite  un  garçon  de  onze  ans,  rachitique, 
avec  des  exostoses  multiples  (humérus,  tibias,  côtes)  ayant  débuté  à  l'âge  de 
trois  mois.  Trois  observations  d'cxostoses  multiples  ont  été  rapportées  par 
mon  élève  Le  Pontois  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  sept.  1910). 

Les  exostoses  une  fois  constituées  n'évoluent  pas  ;  souvent  elles  sont  bien 
tolérées,  ne  gênant  ni  la  marche  ni  les  fonctions  des  membres.  Mais  parfois 
leur  volume,  leur  siège,  leur  multiplicité  peuvent  provoquer  des  douleurs, 
des  tiraillements,  des  crampes,  gêner  la  marche.  C'est  dansées  cas  qu'on  a 
proposé  et  tenté  l'extirpation  chirurgicale.  En  l'absence  de  douleurs  et  de 
gêne  fonctionnelle  notable,  il  faut  s'abstenir  et  se  contenter  du  traitement 
médical  (iodure  de  potassium). 

Le  rachitisme  n'est  pas  toujours  en  cause  dans  la  production  des  exostoses. 
La  croissance  seule  peut  être  invoquée  dans  bien  des  cas  ;  mais  alors  il  s'agit 
d'exostoses  uniques,  ou  en  petit  nombre.  D'autres  fois  c'est  un  traumatisme 
qui  a  déterminé  la  production  osseuse.  Kirmisson  {Bev.  d'Orthopédie, 
l^'  mars  1898)  a  vu,  chez  un  garçon  de  neuf  ans  et  demi,  une  exostose  de 
l'extrémité  inférieure  du  cubitus  gauche  ayant  succédé  à  une  chute  datant 
de  trois  ans.  Cette  exostose,  qui  proéminait  en  dedans  et  en  avant  du  poignet, 
avait  le  volume  d'un  petit  œuf  de  poule. 

OsTÉo-scLÉROSE  CONGÉNITALE.  —  On  pourrait  rapprocher,  des  exostoses, 
une  singulière  affection  décrite  par  G.  Di  Giorgio  {La  Pedialria,  avril  1919) 
chez  un  garçon  de  3  ans,  sa  sœur  de  6  ans,  de  pareits  consanguins  et  d'âge 
disproportionné  :  père  de  70  ans,  mère  15  ans.  Elle  se  caractérise  par  une 
attitude  vicieuse  des  membres  supérieurs  avec  raideur  articulaire  :  flexion 
des  avant-bras  à  angle  droit  sur  les  bras,  ankylose  des  coudes.  Réaction  de 
Wassermann  négative.  Il  est  permis  d'accuser  une  agénésie  des  coudes  abou- 
tissant à  la  choidrodystrophie,  à  l'ostéo-sclérose  et  à  l'ankylose  complète. 


CHAPITRE   111 
INTOXICATIONS 


Les  intoxications  ou  empoisonnements  jouent  dans  l'enfance  un  rôle 
moins  important  qu'à  làge  mûr.  Mais,  cependant,  leur  étude  ne  saurait  être 
négligée,  car  la  vie  des  jeunes  sujets  accidentellement  ou  volontairement 
empoisonnés  dépend  souvent  de  la  promptitude  des  secours  et  de  la  décision 
du  médecin.  Cstte  décision  repose  avant  tout  sur  un  bon  diagnostic  et  sur  la 
connaissance  toujours  présente  soit  des  antidotes,  soit  des  moyens  acces- 
soires à  mettre  en  œuvre. 

Il  est  rare  que  chez  l'enfant  intervienne  V empoisonnement  volonlaire  ;  mais 
V empoisonnement  accid'iniel  (ingestion  par  mégarde  de  quelque  substance 
toxique  laissée  à  la  portée  des  enfants,  ou  ingestion  d'aliments  avariés,  de 
champignons)  est  assez  souvent  observé  ;  V empoisonnement  thérapeutique 
n'est  pas  sans  exemple.  Il  serait  même  fréquent,  d'après  le  D^  G.  Bosc,  qui 
n'en  a  pas  réuni  moins  de  97  observations  en  dix  ans,  1894  à  1904  [Thèse  de 
Paris,  15  déc.  1904).  Enfin  nous  aurons  à  considérer  les  intoxications  prove- 
nant de  la  morsure  des  serpents,  des  insectes.  Avant  d'étudier  les  empoi- 
sonnements en  particulier,  il  est  bon  de  résumer  les  indications  générales 
que  comporte  tout  empoisonnement  ;  ces  indications  doivent  se  graver  dans 
la  mémoire,  car  elles  peuvent  suppléer  souvent  aux  formules,  aux  chiffres 
ou  aux  substances  spéciales  si  difficiles  à  retenir. 

Avant  tout,  et  quel  que  soit  le  temps  écoulé  entre  l'absorption  de  la  subs- 
tance toxique  et  l'arrivée  du  médecin,  il  faut  chercher  à  éliminer  cette  subs- 
tance toxique.  Si  elle  a  été  ingérée,  on  doit  en  débarrasser  l'estomac  en  pro- 
voquant des  vomissements  (titillations  de  l'arrièrc-gorge  avec  le  doigt, 
ingestion  d'eau  chaude,  ipéca,  sulfate  de  cuivre,  farine  de  moutarde,  injec- 
tions sous-cutanées  d'apomorphine),  ou  en  faisant  directement  le  lavage  delà 
cavité  gastrique. 

L'évacuation  de  l'estomac  peut  être  utile  même  quand  le  poison  a  été 
introduit  dans  l'organisme  par  la  voie  sous-cutanée  (morphine).  Si  le  poison 
a  pénétré  par  l'intestin  (lavements  laudanisés,  phéniqués,  chloralés,  bella- 
dones), on  fera  le  plus  tôt  possible  de  grandes  irrigations  intestinales  avec 
la  sonde  portée  très  haut,  en  se  servant  d'eau  tiède  ou  froide,  en  donnant  au 
besoin  un  lavement  purgatif  du  Codex. 

Le  lavage  de  l'estomac  avec  la  sonde  en  caoutchouc  doit  être  placé  au 
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premier  rang  des  moyens  immédiats  à  employer  ;  il  sera  pratiqué  même 
après  des  vomissements  spontanés  ou  provoqués,  car,  seul,  il  permet  d'éva- 
cuer complètement  la  poche  gastrique.  On  se  servira  d'eau  pure,  d'eau  alca- 
line, d'eau  acidulée,  d'eau  albumineuse,  suivant  les  indications  spéciales 
tirées  de  Ja  nature  du  poison.  Après  le  lavage,  on  pourra  introduire  une  solu- 
tion de  sulfate  de  soude  pour  balayer  l'intestin  et  compléter  l'évacuation  des 
voies  digestives  ;  cette  action  purgative  est  indiquée  surtout  dans  les  empoi- 
sonnements par  les  substances  végétales  (belladone,  atropine,  cocaïne, 
aconitine,  digitale). 

Ces  divers  moyens  suffisent  quand  le  poison  n'a  pas  traversé  la  muqueuse 
gastro-intestinale  ;  quand  l'absorption  s'est  faite,  on  doit  songer  à  favoriser 
l'élimination  des  substances  toxiques  en  circulation  par  les  émonctoires,  les 
reins,  la  peau,  les  glandes. 

Pour  remplir  cette  indication,  on  fera  boire  abondamm3nt  l'enfant,  on  lui 
donnera  du  lait,  des  tisanes  diurétiques  ;  on  lui  introduira  au  b3soin  une 
solution  de  nitrate  et  d'acétate  de  potasse  dans  l'estomic,  on  fera  des  injec- 
tions sous-cutanées  de  caféine.  Pour  provoquer  l'élimination  par  les  glandes 
sudoripares  et  salivaires,  on  fera  des  injections  sous-cutanées  de  pilocarpine 
(1  centigramme  par  seringue  de  Pravaz).  La  saig ié3  doit  aussi  figurer  parmi 
les  moyens  qui  favorisent  la  dépuration  et  l'élimination  des  poisons.  En 
même  temps  il  faut  songer  à  neutraliser  l'action  des  substances  toxiques  par 
leurs  antidotes,  ce  qui,  généralement,  revient  à  rendre  insolubles  les  subs- 
tances dissoutes  dans  les  humeurs  ou  les  tissus  de  l'économie.  C'est  dans  ce 
but  qu'on  donne  des  alcalins  (chaux,  magnésie,  soude,  potasse)  dans  les  cas 
d'etnpoisonnement  par  les  acides  et  vice  versa. 

Cette  méthode,  pour  être  réellement  efficace,  doit  entrer  en  ligne  de  bonne 
heure,  avant  que  la  muqueuse  stomacale  ne  soit  ulcérée  ou  perforée  par  les 
caustiques  qui  ont  été  ingérés. 

Une  troisième  indication  est  tirée  des  effets  produits  par  l'intoxication  sur 
le  cœur,  le  système  nerveux,  les  grandes  fonctions  de  l'économie.  L'enfant 
présente  un  affaiblissement  des  contractions  cardiaques,  de  la  cyanose,  de  la 
dyspnée,  des  tendances  lipothymiques,  syncopales,  comateuses.  Il  convient 
donc  de  le  réchauffer,  de  l'exciter,  de  le  ranimer  à  l'aide  des  frictions  stimu- 
lantes de  la  peau,  des  injections  sous-cutanées  de  caféine,  d'éther,  de  spar- 
téine,  de  strychnine,  d'huile  camphrée,  de  sérum  artificiel.  On  appliquera  de 
la  glace  sur  la  région  précordiale  ;  on  fera  la  flagellation,  l'électrisation,  la 
respiration  artificielle,  les  tractions  rythmées  de  la  langue. 

Après  ces  considérations  sommaires  sur  les  indications  thérapeutiques 
générales  des  intoxications,  nous  allons  décrire  brièvement  les  intoxications 
les  plus  communes. 

1.  — ALCOOL 

On  entend,  par  alcoolisme,  l'intoxication  aiguë,  subaiguë,  ou  chronique, 
que  produisent  les  boissons  alcooliques.  Ces  boissons  peuvent  contenir  et 
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contiennent  le  plus  souvent  d'autres  poisons  que  l'alcool  ;  mais  celui-ci  pré- 
domine et  mérite  de  donner  son  nom  à  l'intoxication. 

Étiologie.  —  Cet  empoisonnement,  la  plus  grande  plaie  des  temps  mo- 
dernes, est  assurément  plus  rare  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes  ; 
cependant  on  a  la  douleur  de  le  rencontrer  encore  assez  souvent  dans  les 
grandes  villes,  chez  des  enfants  de  tout  âge,  qu'un  entourage  stupide  ou  cri- 
minel a  voués  au  poison. 

Les  nouveau-nés  et  les  nourrissons  ne  sont  que  rarement  alcoolisés  direc- 
tement et  de  parti  pris  ;  la  pensée  de  leur  donner  des  boissons  alcooliques  ne 
vient  aux  familles  et  aux  médecins  que  dans  le  cas  de  maladie. 

L'enfant  a-t-il  de  la  gastro-entérite,  une  diarrhée  profuse,  est-il  en  proie  à 
l'athrepsie  et  à  l'inanition,  ou  à  une  maladie  aiguë  de  l'appareil  respiratoire 
(bronchopneumonie),  à  une  fièvre  adynamique  (fièvre  typhoïde), on  lui  don- 
nera volontiers  la  potion  de  Todd  qui,  si  elle  est  trop  forte  ou  trop  prolon- 
gée, expose  à  Valcoolisme  thérapeutique. 

J'ai  eu  récemment  dans  mon  service  une  fillette  de  douze  mois  qui,  pour 
une  bronchite  aiguë,  avait  été  traitée  par  l'alcool  (8,  puis  12  cuillerées  à  café 
de  cognac  par  jour,  dans  le  biberon),  absorbant  en  une  semaine  220  grammes 
(plus  de  30  grammes  d'eau-de-vie  dans  une  journée).  Or,  d'après  Joffroy,  un 
enfant  de  douze  mois,  du  poids  de  9  kilogrammes,  ne  devrait  pas  absorber 
plus  de  9  centimètres  cubes  de  cognac  par  jour.  Chez  cette  enfant,  l'alcoo- 
lisme aigu  s'était  traduit  par  une  agitation  incessante,  disproportionnée 
avec  les  signes  physiques,  avec  la  température,  qui  était  normale,  et  qui  a 
disparu  par  la  privation  de  l'alcool. 

Quelquefois  l'enfant  est  intoxiqué  indirectement  par  le  lait  de  sa  nourrice, 
et  on  a  vu  des  enfants  dont  l'agitation  fébrile  et  les  convulsions  ne  pouvaient 
s'expliquer  que  par  les  excès  alcooliques  de  leurs  nourrices.  Le  D^  Ausset  a  vu 
un  nourrisson  de  deux  mois,  atteint  de  méningisme,  dû  aux  abus  alcooliques 
faits  par  sa  nourrice  {Arch.  de  Mêd.  des  Enfants,  nov.  1899).  Le  D^"  Meunier 
a  vu  un  cas  semblable  {Journal  de  Lucas-Championnière,  25  avril  1898)  (1). 

Plus  tard,  dans  la  seconde  enfance,  l'alcoolisme  ré^^ulte  de  l'éducation,  du 
mitieu,  de  la  profession.  .J'ai  vu  des  enfants  et  des  adolescents,  placés  comme 
garçons  chez  des  débitants  de  vin  de  Paris,  se  livrer  à  l'alcoolisme  et  en  pré- 
senter tous  les  symptômes.  Ils  s'y  livrent  d'autant  plus  qu'ils  y  sont  prédis- 
posés par  l'hérédité.  Le  buveur  engendre  un  buveur,  un  dipsomane,  un  dégé- 
néré. Les  accès  de  dypsomanie  se  voient  assez  souvent  au  moment  de  la 
puberté  chez  les  filles.  (D^  Rodiet,  Paris,  1897,  Sur  l' alcoolisme  chez  l'enfant). 

Symptômes.  —  On  doit  distinguer  deux  formes  cliniques  :  1»  Valcoolisme 
aigu,  ou  ivresse  ;  2°  Valcoolisme  chronique.  L'ivresse  présente  des  degrés, 
depuis  l'excitation  gaie,  avec  exubérance  de  mouvements,  de  paroles,  surac- 
tivité générale  {forme  gaie),  ou  la  dépression,  la  torpeur  {forme  triste),  jus- 
qu'aux actes  violents  {forme  furieuse)  et  à  l'abattement  complet  {forme  mas- 

(1  )  NiCLOux  {Acad.  des  Sciences, 26  mars  1900)  a  montré,  par  des  dosages  rigoureux,  que 
l'alcool  ingéré  j  ar  les  nourrices  passait  dans  leur  lait,  et  aussi  que  l'alcool  ingéré  par  une 
femme  enceinte  imprégnait  le  fœtus  (a/coo//sme  congénilal).  G.  Frontaii  Rv.di  Clin. 
Pcd.,  oct.  1915*  a  constaté  le  p&ssage  de  l'alcool  dans  les  laits  de  l'e;i;me  et  de  chèvre. 
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sive).  Suivant  la  close  d'alcool  ingéré,  suivant  la  durée  de  cette  ingestion, 
suivant  les  aptitudes  du  sujet  on  aura  toute?  ces  formes  qui  rappellent  celles 
de  l'adulte.  Chez  l'enfant,  on  peut  avoir  aussi  le  délire  alcoolique  passager,  le 
dslirium  Iremens,  épisode  aigu  de  l'intoxication  chronique. 

Le  D"^  Millon  a  signalé  un  cas  d'ivresse  chez  un  nourrisson  de  neuf  mois 
{Soc.  du  IX^  Arr.,  1899)  consécutivement  à  l'inhalation  de  vapeurs  alcoo- 
liques. Alors  qu'il  était  dans  les  bras  d'une  bonne,  celle-ci  se  faisait  frictionner 
la  tête  avec  du  rhum  par  la  nourrice.  Il  n'en  a  pas  fallu  davantage  pour 
mettre  le  bébé  dans  un  état  d'excitation  extraordinaire  suivi,  au  bout  de 
quelques  heures,  d'une  somnolence  profonde. 

Dans  l'intoxication  chronique,  on  observe  l'anorexie,  les  pituites  mati- 
nales, les  troubles  gastro-intestinaux,  la  gastralgie,  la  diarrhée  lientérique 
(gastrite  alcoolique),  l'amaigrissement,  la  pâleur,  la  cachexie  (1).  A  côté  de 
ces  troubles  de  nutrition  en  rapport  avec  l'empoisonnement  et  l'inanition 
qui  l'accompagne,  on  voit  des  troubles  du  système  nerveux  traduisant 
l'excitation  corticale,  l'imprégnation  des  centres  nerveux,  la  polynévrite  : 
agitation  de  l'enfant,  instabilité,  émotivité,  frayeurs  nocturnes,  cauchemars, 
fourmillements  des  membres,  tremblement  de  la  langue  et  des  mains,  incer- 
titude de  la  marche,  faiblesse  musculaire,  mélancolie,  délire  subaigu,  rétré- 
cissement du  champ  visuel,  rêves  professionnels,  convulsions  épilepti- 
f  ormes. 

Le  D""  Carra  {France  Médicale,  1900)  a  vu  une  fdlette  de  douze  ans  pré- 
senter de  l'amblyopie  éthylique  avec  dyschromatopsie  pour  le  vert  et  pour  'e 
jaune.  Le  soir,  au  crépuscule,  elle  y  voyait  davantage,  elle  avait  de  la  nycl  a- 
lopie.  Cette  enfant,  dont  le  père  tenait  un  débit  de  vin,  buvait,  pour  com- 
battre une  anémie  post-typhoïdique,  trois  petits  verres  de  rhum  et  près  de 
1  litre  de  vin  rouge  par  jour.  La  suppression  de  l'alcool  et  le  séjour  à  la  cam- 
pagne amenèrent  la  guérison. 

Ces  accidents  peuvent  donc  guérir,  s'il  est  mis  assez  tôt  un  terme  à  l'abus 
des  boissons  alcooliques  ;  sinon  l'enfant  tourne  vers  la  cachexie  alcoolique 
et  devient  la  proie  d'une  maladie  aiguë,  d'une  pneumonie  ou  de  la  tubercu- 
lose pulmonaire,  que  j'ai  vu  emporter  plusieurs  des  jeunes  garçons  marchands 
de  vins  que  j'ai  soignés  à  l'hôpital. 

Le  pronostic  est  donc  variable  suivant  que  l'intoxication  est  plus  ou  moins 
invétérée  ;  il  varie  aussi  suivant  que  l'alcoolisme  est  accidentel  ou  hérédi- 
taire. S'il  est  accidentel,  la  guérison  sera  définitive  ;  s'il  est  héréditaire,  les 
rechutes  sont  à  craindre. 

Diagnostic.  —  Dans  la  seconde  enfance,  il  est  aussi  facile  de  reconnaître 
l'alcoolisme  c{ue  chez  l'adulte  ;  il  suffira  d'y  penser.  Les  troubles  dyspep- 
tiques, les  pituites,  le  tremblement  des  mains,  les  cauchemars,  sont  caracté- 
ristiques. Chez  les  nourrissons,  rien  de  tel.  Il  faudra  s'inquiéter  de  l'agitation 
sans  objet  et  sans  cause,  des  convulsions  soudaines  survenant  en  pleine 
santé.  On  fera  une  enquête  approfondie  sur  l'hygiène  du  nourrisson  et  de  la 

(1)  Voyez  l'obs.  du  D^  Coulon,  Alcool  che^  une  fille  d^  Paris  {Méd.  Infanlilc,  1895^ 
p.  638). 
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nourrice.  Avec  de  la  patience  et  du  flair,  on  arrivera  à  la  découverte  de  la 
vérité. 

Traitement.  —  En  présence  de  l'ivresse,  on  se  conduira  chez  l'enfant 
comme  chez  l'adulte.  On  pourra  provoquer  des  vomissements  en  faisant 
boire  de  l'eau  chaude,  une  potion  à  l'ipéca,  au  besoin  en  faisant  le  lavage  de 
l'estomac,  si  une  grande  quantité  d'alcool  vient  d'être  ingérée.  Quelques 
gouttes  d'ammoniaque  dans  un  peu  d'eau  sucrée  ou  de  café  pourront  dissiper 
les  fumées  de  l'ivresse.  En  cas  de  délire  alcoolique,  on  conseillera  l'isolement 
dans  un  asile  spécial,  où  l'enfant  pourra  être  surveillé  et  soigné  par  des  méde- 
cins compétents.  Le  traitement  comporte  toujours  la  suppression  absolue  du 
poison,  c'est-à-dire  des  boissons  alcooliques. 

Gomme  prophylaxie,  on  a  cherché,  du  côté  de  la  suppression  des  bouilleurs 
de  cru.  de  l'augmentation  de  l'impôt  sur  l'alcool,  de  la  limitation  des  débits, 
de  la  propagande  (Jofîroy),  le  remède  au  mal.  Mais  ce  ne  sont  que  des  pal- 
liatifs. Il  faut  faire  une  propagande  par  Vécole  et  dans  l'école  ;  il  faut 
éclairer  l'enfant,  dès  l'école  primaire,  sur  les  dangers  de  l'alcoolisme. 


2.  —  ARSENIC 


L'intoxication  arsenicale  peut  être  aiguë  (empoisonnement  accidentel  ou 
criminel),  ou  chronique  (intoxication  thérapeutique). 

Étîologie.  —  L'arsenic  peut  quelquefois  se  trouver  dans  les  aliments  que 
nous  consommons  :  conserves,  farines,  vins.  Certains  papiers  de  tenture,  cer- 
taines couleurs  employées  pour  les  jouets  d'enfants,  en  contiennent  parfois 
des  doses  toxiques. 

En  thérapeutique,  l'usage  prolongé  de  petites  doses  d'arsenic  (tuberculose, 
anémie,  chlorose,  leucémie,  paludisme),  comme  l'usage  momentané  de  fortes 
doses,  peut  donner  lieu  à  des  accidents  toxiques  plus  ou  moins  graves.  Il  ne 
faut  pas  oublier  que,  quand  on  dépasse  4  à  5  centigrammes,  la  dose  peut  être 
mortelle.  Enfin  il  faut  tenir  compte  des  prédispositions  individuelles  :  tel 
enfant  pourra  présenter  des  accidents  graves  après  avoir  absorbé  235  milli- 
grammes en  onze  jours,  tel  autre  supportera  sans  dommage  une  dose  double 
en  un  mois  (cas  personnels). 

Anatomie  pathologique.  —  L'empoisonnement  aigu  peut  déterminer  du 
côté  de  l'estomac  et  de  l'intestin  des  lésions  congestives  et  ulcéreuses  qui 
d'ailleurs  n'ont  rien  de  spécial.  L'analyse  chimique  des  viscères  révélera  la 
présence  de  l'arsenic.  Dans  l'empoisonnement  chronique,  on  note  des  lésions 
dégénératives  de  la  plupart  des  viscères  :  stéatose  du  foie,  des  reins,  du  cœur, 
lésions  névritiques. 

Symptômes.  —  Dans  V intoxication  aiguë,  les  malades  accusent  à  la 
bouche  une  saveur  acre,  métallique  ;  ils  ont  de  la  salivation,  un  enduit 
saburral  de  la  langue  ;  ils  accusent  une  soif  vive,  de  la  céphalée,  des  douleurs 
d'estomac,  une  sensation  de  brûlure  à  l'épigastre,  des  coliques  atroces.  II  y  a 
parfois  de  l'ictère.  En  même  temps   on  peut  observer  des    pigmentations 
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cutanées  (mélanodermie  arsenicale),  de  l'œdème  des  paupières,  des  éry- 
thèmes,  des  éruptions  pétéchialcS;  du  zona  ;  la  mort  survient  dans  le  coma. 

Dans  Vinloxicalion  subaiguë  ou  chronique, \qî^  accidents  sont  moins  pénibles 
et  plus  insidieux.  L'enfant  commence  par  avoir  de  l'embarras  gastrique,  un 
enduit  épais  de  la  langue  avec  glaires  abondantes  dans  la  bouche.  Puis 
viennent  des  nausées  et  des  vomissements,  de  la  diarrhée.  Dans  plusieurs 
observations,  on  a  relevé  )a  présence  d'un  état  fébrile  [fièvre  arsenicale)  qui 
est  modérée  (38°,  38°,5)  et  généralement  peu  durable.  Les  pigmentations 
cutanées  sont  plus  fréquentes  et  plus  étendues  que  dans  l'intoxication  aiguë  ; 
elles  peuvent  se  généraliser  au  point  de  faire  songer  à  la  maladie  d'Addison. 

Elles  siègent  d'abord  au  dos  des  mains  et  des  poignets  ;  elles  peuvent  tou- 
cher les  ongles  ;  puis  elles  se  répandent  sur  le  corps. 

Chez  une  fille  de  dix  ans  soignée  par  Barker  [Bril.  Med.  Journ.,  21  avril  190  >), 
il  existait,  à  la  suite  d'un  traitement  court  et  modéré  de  la  chorée  par  la 
liqueur  arsenicale,  une  pigmentation  presque  générale  de  tout  le  corps,  la 
face,  le  cou,  les  mains  et  les  pieds  restant  indemnes.  La  guérison  fut  rapide. 

Parmi  les  phénomènes  les  plus  sérieux,  il  faut  noter  les  paralysies  (para- 
plégie surtout),  qui  peuvent  se  généraliser,  se  compliquer  d'atrophie  muscu- 
laire, de  troubles  sensitifs,  avec  perte  des  réflexes  tendineux,  incontinence 
d'urine  et  des  matières  fécales.  On  est  convenu  d'attribuer  ces  troubles  para- 
lytiques à  la  polynévrile  arsenicale.  Les  exemples  que  nous  allons  citer  parle- 
ront mieux  que  toutes  les  descriptions. 

Une  fillette  de  sept  ans,  traitée  par  moi  pour  de  la  chorée,  prend  dans 
l'espace  de  onze  jours  235  grammes  de  liqueur  de  Boudin  (soit  235  milli- 
grammes d'acide  arsénieux).  Au  cours  de  ce  traitement  intensif,  qui  amena 
promptement  la  guérison  de  la  chorée,  j'avais  noté  un  embarras  gastrique 
très  accusé  avec  saburres  épaisses  de  la  langue,  quelques  vomissements, 
un  peu  de  fièvre,  38°  le  soir,  37°,b  le  matin  [fièvre  arsenicale).  Le  20  mars  1896, 
le  traitement  est  terminé,  et  l'enfant  sort  de  l'hôpital  le  5  avril.  Elle  a  pré- 
senté un  peu  à' œdème  des  jambes  chez  elle  le  soir.  Le  5  mai  (un  mois  après  sa 
sortie  de  l'hôpital,  un  mois  et  demi  après  la  cessation  de  Ja  médication  arse- 
nicale), l'enfant  se  plaint  d'engourdissement  aux  jambes  ;  le  7,  elle  ne  peut 
marcher  [paraplégie)  ;  le  11 ,  elle  rentre  dans  mon  service  avec  les  symptômes 
suivants  :  paraplégie  complète  avec  abolition  du  réflexe  rotulien,  sensibilité 
è  la  douleur  et  à  la  chaleur  conservée  ;  le  13  mai,  incontinence  des  urines  et 
des  matières  fécales  qui  se  prolonge  pendant  dix  jours  ;  le  20  mai,  paralysie 
des  membres  supérieurs  ;  le  25,  amélioration,  puis  retour  graduel  des  mou- 
vements et  des  forces,  sans  atrophie  musculaire  appréciable,  l'enfant  ayant 
remarquablement  engraissé.  Sur  plus  de  260  enfants  que  j'ai  traités  par  la 
liqueur  de  Boudin  depuis  vingt  ans,  c'est  le  seul  cas  de  paralysie  arsenicale 
que  j'aie  observé.  Dans  un  autre  cas,  chez  une  jeune  fille  choréique  de  neuf  ans, 
qui  avait  pris  deux  fois  plus  d'arsenic  que  la  précédente  (deux  cures  de 
235  milligrammes  en  un  mois),  j'ai  noté  la  pigmentation  de  la  face  dorsale 
des  mains  et  des  poignets. 

Edw.  Schreiber  [Annals  cf  Gyn.  and  Ped.,  février  1898)  a  observé  un  cas  de 
névrite  arsenicale  à  la  suite  du  traitement  de  la  chorée  par  la  liqueur  de 
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Fowler  chez  une  fille  de  dix  ans.  Cette  enfant,  ayant  pris  en  six  semaines, 
entre  7  et  11  centimètres  cubes  de  liqueur  de  Fowler,  a  présenté  les  phéno- 
mènes suivants  :  épigastralgie,  diarrhée,  vomissements,  faiblesse  dans  les 
jambes  et  les  bras  ;  jambes  gonflées  et  froides  ;  taches  pigmentaires  aux  ais- 
selles, aux  épaules,  à  la  nuque,  au  ventre,  au  creux  poplité,  anémie  (souffle 
vasculaire,  2  millions  d'hématies),  abolition  du  réflexe  rotulien,  anesthésie 
des  membres  inférieurs  avec  impossibilité  de  la  marche,  amyotrophie,  abo- 
lition de  la  contractilité  faradique,  steppage.  On  trouva  les  réactions  de  l'ar- 
senic dans  l'urine.  Amélioration  graduelle,  guérison. 

Philipp  Meirowitz  [The  Posi-Graduale,  mars  1900)  a  vu  une  fille  de  treize 
ans,  choréique,  qui,  du  17  août  au  12  octobre  1896  (sept  semaines),  a  pris 
115  grammes  de  liqueur  de  Fowler  :  on  commence  par  V  gouttes,  trois  fois 
par  jour,  puis  VI,  et  ainsi  de  suite  jusqu'à  XV  (XLV  par  jour)  ;  alors  sur- 
viennent des  vomissements  et  de  V œdème  palpébral;  on  redescend  à  X  gouttes 
trois  fois  par  jour  jusqu'au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital.  Il  y  a  dix  jours 
que  l'enfant  a  accusé  de  la  raideur  du  genou,  puis  de  la  faiblesse  dans  les 
jambes  ;  depuis  huit  jours,  elle  ne  peut  marcher  ;  sensation  de  piqûres  d'ai- 
guille aux  pieds  ;  les  bras  se  paralysent  ensuite  ;  amaigrissement.  On  cons- 
tate une  paralysie  des  muscles  fléchisseurs  et  extenseurs  avec  refroidissement 
des  extrémités,  anesthésie  au  contact,  abolition  des  réflexes  et  de  la  contrac- 
tilité faradique. 

A.  Stengel  {Phil.  Ped.  Soc,  12  janvier  1897)  a  observé  une  névrite  arseni- 
cale chez  un  garçon  de  cinq  ans,  choréique,  traité  aussi  par  la  liqueur  de 
Fowler  (III  gouttes  trois  fois  par  jour,  en  augmentant  d'une  goutte  tous  les 
jours  jusqu'à  X).  Il  a  commencé  le  traitement  le  29  juillet  ;  le  20  août,  il  est 
guéri  de  sa  chorée.  Le  23  septembre,  plus  d'un  mois  après,  il  traîne  les  pieds 
et  accuse  des  douleurs  dans  les  jambes  ;  le  l^"^  octobre,  il  ne  peut  se  tenir 
debout  et  présente  des  phénomènes  alaxiques,  avec  exagération  du  réflexe 
rotulien,  atrophie  musculaire.  Il  a  guéri. 

Le  pseudo-tabes  arsenical  a  été  signalé  dans  un  autre  cas  par  E.  Donetti 
{Riforma  Medica,  janvier  1900).  Ici  on  avait  employé  les  injections  hypoder- 
miques (33  milligrammes  d'arséniate  de  soude  en  vingt  jours).  Les  symp- 
tômes furent  :  douleurs  dans  les  mollets,  parésie  des  membres  inférieurs  et 
supérieurs,  paresthésie  des  orteils  et  de  la  plante  des  pieds,  incoordination 
motrice,  douleurs  en  ceinture,  incontinence  d'urine,  signe  de  Homberg,  aboli- 
tion des  réflexes  rotuliens,  hyperesthésie  généralisée,  amyotrophie.  Dans  ce 
cas,  le  tabès  était  assez  bien  imité  et  venait  compliquer  la  paralysie  arsenicale. 

Dans  tous  les  cas  que  nous  venons  de  rapporter,  les  symptômes  paraly- 
tiques et  tabétiques  plus  ou  moins  inquiétants  ont  été  assez  peu  durables,  et 
la  guérison  a  été  obtenue.  Il  est  donc  permis  de  dire  que  V intoxication  arse- 
nicùle  subaiguë  thérapeutique  n'est  pas  très  grave  ;  le  pronostic  est  moins 
fâcheux  que  dans  l'intoxication  aiguë  par  des  doses  massives,  ou  chronique 
par  de  petites  doses  longtemps  répétées. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile  quand  on  est  prévenu.  Cependant 
on  pourrait  songer  à  la  chorée  molle  ou  chorée  paralytique  ;  c'est  le  diagnostic 
que  fit  un  de  mes  externes  en  présence  du  cas  que  j'ai  rapporté  plus  haut. 
CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  18 
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Mais,  quoique  la  chose  me  fût  plutôt  désagréable,  je  n'hésitai  pas  à  incri- 
miner l'arsenic. 

Le  labes,  si  rare  chez  les  enfants,  sera  résolument  écarté,  quand  on  le  verra 
survenir  brusquement  et  l'incoordination  compliquer  la  paralysie. 

Les  anamnestiques  sont  là  d'ailleurs  pour  écarter  toute  chance  d'erreur. 
Ces  anamnestiques  sont  également  très  utiles  pour  le  diagnostic  de  l'intoxi- 
cation aiguë.  L'examen  des  matières  vomies  et  celui  de  l'urine  permettront, 
dans  quelques  cas,  de  retrouver  de  l'arsenic. 

Traitement.  —  Pour  éviter  l'intoxication  thérapeutique,  on  devra  savoir 
qu'il  existe  de  grandes  inégalités  individuelles  quant  à  la  tolérance  du  médi- 
cament. On  tâtera  le  terrain  et  on  commencera  par  de  petites  doses  avant 
d'aller  plus  loin.  D'autre  part,  pour  éviter  l'accumulation,  on  cessera  l'usage 
de  l'arsenic  après  une  courte  période  (dix,  quinze  jours,  trois  semaines). 

Le  traitement  de  l'arsenicisme  aigu  consiste  à  évacuer  l'estomac  quand 
on  est  appelé  assez  tôt  (sonde  œsophagienne).  Puis  on  fait  absorber  une 
bonne  dose  de  sesquioxyde  de  fer  hydraté  dans  l'eau  chaude.  On  obtient 
cette  substance  en  traitant  50  grammes  de  perchJorure  de  fer  Hquide  par 
40  grammes  de  carbonate  de  soude  dans  3  litres  d'eau,  en  passant  a  travers 
un  linge  et  en  recueillant  la  poudre  humide  qui  reste  sur  le  filtre.  On  peut 
encore  prescrire,  dans  200  grammes  d'eau,  12  grammes  de  magnésie  calcinée 
et  30  grammes  de  sulfate  de  fer  (une  cuillerée  à  soupe  de  quart  d'heure  en 
quart  d'heure). 

La  névrite  arsenicale  se  traitera  par  des  frictions,  des  massages,  l'électri- 
sation  des  parties  parésiées  et  atrophiées.  On  peut  aussi  donner  du  sulfate 
de  strychnine  (2  à  3  milligrammes  par  jour). 


3.  —  PHOSPHORE 

Le  phosphore  figure  parmi  les  poisons  les  plus  dangereux  ;  il  est  plus  actif 
et  plus  dangereux  encore  que  l'arsenic,  avec  lequel  il  présente  au  point  de  vue 
anatomo-pathologique  les  plus  grandes  analogies. 

Étiologie.  —  Le  phosphore  blanc  est  seul  dangereux,  le  phosphore  rouge 
étant  inoiïensif.  Les  allumettes  étaient  toutes  autrefois  à  base  de  phosphore 
et  de  phosphore  toxique  ;  aujourd'hui  on  tend  à  le  supprimer  complètement 
dans  la  fabrication  de  ces  objets  toujours  à  la  portée  des  enfants.  Aussi  ne 
verra-t-on  bientôt  plus  que  V inloxicalion  ihérapeulique.  Cette  dernière  résulte 
du  fait  que  l'ancien  Codex,  sous  le  nom  àliuile  phosphorée,  donne  une  formule 
éminemment  dangereuse.  Cette  huile  phosphorée  en  effet  contient  1  gramme 
de  phosphore  pour  1.000  grammes  d'huile  d'amandes  douces.  Or,  si,,  par 
malheur,  un  médecin  prescrit  de  l'huile  de  foie  de  morue  phosphorée  pour 
l'usage  interne,  il  peut  arriver  que  le  pharmacien  (et  cela  est  malheureuse- 
ment arrivé)  délivre  une  huile  au  millième,  c'est-à-dire  un  médicament 
toxique.  Pour  peu  que  l'enfant  prenne,  pendant  quelques  jours,  2  à  3  cuille- 
rées de  cette  préparation,  il  est  exposé  à  mourir  d'intoxication  aiguë  par  le 
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phosphore.  Il  faut  demander  que  l'huile  phosphorée  du  Codex  ne  contienne 
plus  que  10  centigrammes  de  phosphore  par  litre. 

h' empoisonnement  chronique  par  le  phosphore,  qui  sévissait  autrefois  sur 
les  allumettiers  dans  les  manufactures,  et  qui  se  traduisait  par  la  nécrose  des 
maxillaires  {nécrose  phosphorée),  n'existe  plus  aujourd'hui  grâce  aux  progrès 
de  l'hygiène. 

Anatomie  pathologique.  —  L'into>ication  phosphorée  détermine  une  stéa- 
tose  très  rapide  et  très  accusée  des  viscères  (dégénérescence  graisseuse  du 
foie,  des  reins,  du  cœur,  des  vaisseaux). 

Cette  lésion  est  presque  caractéristique. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  :  vomissements,  diarrhée,  renvois 
d'odeur  alliacée,  salivation,  douleurs  épigastriques  très  pénibles,  ictère  dès  le 
troisième  ou  quatrième  jour,  parfois  urticaire,  gros  foie,  hématémèses,  épis- 
taxis,  pétéchies,  hématuries,  prostration  extrême.  Le  pouls  est  petit,  mou, 
ralenti  ;  il  tombe  souvent  à  40  par  minute,  traduisant  la  dégénérescence 
graisseuse  du  myocarde  et  préludant  souvent  à  la  syncope.  En  même  temps, 
les  malades  accusent  de  la  rachialgie,  de  la  courbature  générale.  Il  y  a  des 
secousses  musculaires,  de  l'anesthésie  cutanée,  de  l'incontinence  d'urine  et 
des  matières.  Les  urines  deviennent  rares  à  la  fin  et  albumineuses  ;  l'urée 
diminue.  La  mort  arrive  du  sixième  au  douzième  jour.  Pronostic  excessi- 
vement grave. 

Chez  une  fillette  de  sept  ans,  qui  avait  mangé  d'une  volailie  empoisonnée 
par  des  grains  d'avoine  bouillis  avec  des  allumettes,  Baumel  (Montpelli^, 
1904)  a  constaté  des  accidents  tardifs  :  convulsions,  trismus,  contracture, 
écume  à  la  bouche,  cris  aigus,  quatre  jours  après  l'ingestion.  Contracture 
persistante  avec  convulsions  pendant  plusieurs  jours,  subictère.  Guérison 
avec  le  régime  lacté,  les  perles  d'éther,  les  inhalations  d'oxygène. 

Diagnostic.  —  Outre  les  commémoratifs,  la  présence  de  l'ictère,  des 
hémorragies,  de  l'odeur  alliacée  de  l'haleine,  servira  grandement  au  diagnos- 
tic. On  aura  à  éliminer  Viclère  grave,  dont  le  tableau  clinique  est  très  ana- 
logue à  celui  de  l'empoisonnement  phosphore. 

Traitement.  —  Si  l'on  est  appelé  assez  tôt,  on  ne  manquera  pas  de  faire  le 
lavage  de  l'estomac  ;  on  pourra  se  servir  de  l'eau  oxygénée,  si  l'on  en  a  à  sa 
disposition.  Comme  vomitif,  on  donnera  le  sulfate  de  cuivre  (20  à  50  centi- 
grammes dans  un  verre  d'eau).  L'essence  de  térébenthine  (2  à  4grammes)(l), 
la  magnésie  calcinée  (10  à  20  grammes),  jouissent  d'une  certaine  efficacité. 
Lait  a  discrétion.  En  même  temps  on  réchauffera  l'enfant  (boules  d'eau 
chaude  aux  pieds,  frictions  sur  le  corps  avec  des  flanelles  chaudes),  et  on  lui 
fera  respirer  de  l'oxygène. 

(1)  On  peut  faire  une  émulsion  de  10  grammes  d'essence  de  térébenthine  dans 
250  grammesd'eau  albumineuse  sucrée,  dont  on  donnera  une  gorgée  toutes  les  cinq  minutes. 
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4.    —    PLOMB 

On  décrit  sous  le  nom  de  salurnisme,  inloxicalion  salurnine,  l'empoison 
nement  par  le  plomb  ou  plus  habituellem3nt  par  les  sels  de  plomb  (minium, 
céruse,  litharge). 

Étiologie.  —  L'intoxication  aiguë  est  rare  :  elle  est  purement  accidentelle 
et  résulte  d'une  erreur,  de  l'ingestion  accidentelle  de  préparations  plom- 
biques  destinées  à  l'usage  externe. 

L'intoxication  chronique,  la  plus  habituelle,  est  ordinairement  profes- 
sionnelle ;  mais  elle  peut  être  aussi  accidentelle  (jouets  enduits  de  couleurs  à 
base  de  plomb,  bonbons,  conserves  alimentaires,  vases  ou  gobelets  en  plomb, 
soldats  de  plomb,  embouchures  de  trompettes),  ou  thérapeutique.  On  a  vu 
une  nourrice,  qui  s'enduisait  les  m:im3lon3  avec  une  pommade  à  base  de 
plomb,  empoisonner  l'enfant  qu'elle  allaitait.  La  porte  d'entrée  est  en  général 
le  tube  digestif  ;  mais  elle  peut  être  aussi  l'appareil  respiratoire  (inhalation 
de  poussières  plombiques). 

Les  boissons  (vins  lithargés,  eaux  véhiculées  par  des  conduites  en  plomb) 
peuvent  être  la  source  de  l'intoxication. 

Garnier  et  Simon  {Arch.de  Méd.des  Enfanls, 'janvier  1901)  ont  vu  un  garçon 
de  huit  ans  intoxiqué  par  l'émail  plombifère  d'un  pulpeur  de  viande.  Chez 
cet  enfant,  l'empoisonnement  avait  porté  sur  le  foie  (ictère).  Le  D^  Allen 
Baines  {Arch.  of  Ped..  sept.  1900)  a  vu  deux  garçons  de  cinq  ans  neuf  mois  et 
trente-deux  mois  succomber  à  de  l'encéphalopathie  saturnine  par  suite  de 
l'emploi  de  bois  peint  en  blanc  pour  la  cuisson  des  aliments. 

Le  Dr  A.  Gefïeris  Turner  [The  Brit.  Med.  Journ.,  10  avril  1909)  a  insisté 
sur  la  fréquence  du  saturnisme  chez  les  enfants  en  Australie  et  particulière- 
ment à  Brisbane,  Déjà  le  D^  Lockhart  Gibson  [Ausiralasian  Médical  Gazelle, 
1904)  avait  découvert  la  cause  de  cette  fréquence.  Au  Queensland,  les  mai- 
sons sont  en  bois  et  ce  bois  est  peint  à  la  céruse  ;  sous  les  rayons  d'un  soleil 
torride,la  peinture  se  fendille,  s'écaille,  se  pulvérise.  Gela  se  voit  surtout  aux 
barreaux  des  vérandas  qui  servent  aux  enfants  de  salles  de  jeux.  La  maladie 
s'observe  chez  les  enfants  de  toutes  les  villes  du  Queensland, tandis  qu'elle 
est  inconnue  à  la  campagne  où  les  maisons  sont  bien  en  bois,  mais  sans  pein- 
ture ;  elle  prédomine  surtout  dans  les  mois  d'été  ;  elle  n'atteint  souvent 
qu'un  enfant  dans  une  famille,  celui  qui  mange  ses  ongles  ou  suce  son  pouce, 
ou  qui  joue  habituellement  dans  la  véranda.  A  l'hôpital  d'enfants  de  Bris- 
bane, on  reçoit  en  moyenne  20  cas  de  saturnisme  par  an  ;  les  registres  de 
l'hôpital  accusent  202  cas  traités  de  1891  à  1907. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  les  rares  autopsies  qui  ont  pu  être  faites, 
on  a  trouvé  le  plomb  en  quantités  dosables  dans  la  plupart  des  viscères,  dans 
le  cerveau  notamment  et  dans  les  os.  Ce  poison  s'accumule  volontiers  dans 
les  organes  et  les  altère  à  la  longue  :  encéphalite  et  névrite,  artérite  chro- 
nique, dégénérescence  des  reins,  du  foie. 

Symptômes.  —  L'empoisonnement  aigu  se  traduit  par  une  sensation  de 
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brûlure  à  l'estomac,  des  nausées  et  vomissements,  des  coliques  vives.  Consti- 
pation, ventre  rétracté,  refroidissement  des  extrémités,  prostration.  Le  liséré 
bleu  des  gencives  est  inconstant. 

La  mort  par  asphyxie  ou  par  syncope  survient  en  deux  ou  trois  jours. 

Dans  l'intoxication  chronique,  les  accidents  caractéristiques  sont  lents  à 
s'établir  ;  ils  sont  précédés  d'une  période  plus  ou  moins  longue  d'anémie  et  de 
cachexie.  Les  malades  pâlissent,  présentent  une  teinte  jaune  spéciale,  mai- 
grissent, perdent  leurs  forces.  L'appétit  est  languissant,  la  bouche  mauvaise, 
la  constipation  habituelle.  Enfin  le  bord  libre  des  gencives  est  dessiné  en  bleu 
(liséré  saturnin).  Chez  les  enfants  dont  les  dents  sont  bien  soignées,  ce  signe 
peut  manquer. 

Dans  certains  cas,  on  peut  constater  une  sorte  de  parolidiie  chronique  (gon- 
flement symétrique  et  non  douloureux  des  glandes  salivaires)  que  j'ai  été  le 
premier  à  signaler  {France Médicale,  1882).  Ce  gonflement  semble  résulter  de 
l'imprégnation  plombique  des  parotides.  Enfin  des  épisodes  aigus  plus  ou 
moins  graves  viennent  interrompre  ce  processus  chronique.  En  premier  lieu, 
c'est  la  colique  de  plomb  caractérisée  par  une  constipation  opiniâtre,  des 
douleurs  de  ventre  s'irradiant  vers  les  lombes  et  les  bourses,  une  rétraction 
abdominale  très  notable  avec  diminution  passagère  du  foie  (Potain).  Les 
yeux  sont  excavés,  le  faciès  est  grippé,  les  muscles  sont  hyperesthésiés  ;  il  y  a 
parfois  des  crampes. 

La  colique  de  plomb  est  moins  bien  accusée  que  chez  l'adulte,  elle  peut 
être  remplacée  par  des  vomissements  persistants  et  incoercibles.  Elle  s'ac- 
compagne de  douleurs  dans  les  jambes  avec  gêne  de  la  marche. 

Au  plus  fort  de  la  colique  saturnine,  les  malades  ont  des  nausées^et  des 
vomissements  pénibles.  Au  bout  de  quelques  jours,  tout  rentre  dans  l'ordre, 
et  le  malade  revient  à  la  santé  pour  retomber^dans  les^mêmes  accidents,  s'il 
continue  à  s'exposer  à  l'intoxication. 

L'encéphalopalhie  saturnine  est  un  accident  beaucoup  plus  grave  rappelant 
l'urémie  et  traduisant  l'imprégnation  plombique  du  cerveau.  L'enfant  a  de  la 
céphalalgie,  du  délire  et  présente  des  convulsions  épileptiformes  qui  peuvent 
aboutir  à  un  coma  mortel.  Suivant  la  prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme» 
on  a  décrit  des  formes  déliranles,  convulsives ,  comateuses.  Mais  la  forme  mixte 
est  la  plus  commune. 

Voici  un  exemple  d'encéphalopaîhie  saturnine  chez  un  enfant  (Walker  et 
Rowland,  Brii.  Med.  Journ.,  IG  avril  1898):  un  garçon  de  quatorze  ans  qui 
assistait  son  père  depuis  six  mois  dans  ses  travaux  de  peinture  en  bâtiments, 
et  qui  avait  eu  deux  fois  des  coliques  de  plomb,  est  pris  tout  à  coup  de  con- 
vulsions toniques  et  perd  connaissance.  Le  liséré  bleu  des  gencives  est  très 
net.  On  constate  la  raideur  du  corps,  le  trismus,  avec  perte  de  connaissance 
I>endant  plusieurs  jours  ;  fièvre  modérée  (38°),  pouls  88.  On  donne  d'abord 
un  lavement  au  bromure  et  au  chloral  ;  on  fait  respirer  de  l'éther,  du  chloro- 
forme. Le  lendemain  39»,  pouls  100  ;  les  jours  suivants  39o,5,  pouls  112. 
Coma  persistant.  L'état  épileptiforme  dure  soixante  heures,  puis  l'enfant 
ouvre  les  yeux  et  revient  à  la  santé.  Entré  le  10  février,  il  sortait  guéri  le  21. 

Un  autre  accident,  celui-ci  portant  sur  les  nerfs  périphériques  {névrite 
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salurnine),  se  voit  au  niveau  du  membre  supérieur  ;  c'est  la  paralysie  des 
extenseurs,  respectant  le  long  supinateur,  s'accompagnant  d'atrophie  mus- 
culaire, de  diminution,  puis  d'abolition  de  la  contractilité  faradique.  Dans 
d'autres  cas,  la  polynévrite  prédomine  aux  membres  inférieurs  (paraplégie)  ; 
elle  s'installe  peu  à  peu,  progresse  lentement  et  disparaît  de  même  (cas  de 
Variot,  Soc.  Méd.  des  Ilôp.,  1901  et  1902). 

D'après  Turner,  la  paralysie  des  membres  inférieurs  précéderait  celle  des 
supérieurs  et  lui  survivrait  (tibial  antérieur,  long  extenseur  des  orteils)  ;  l'en- 
fant laisse  tomber  ses  orteils  en  marchant  (équinisme).  Les  péronés  sont 
souvent  atteints  et  parfois  à  un  degré  plus  marqué  que  les  autres  muscles. 
Les  paralysies  sont  précédées  de  douleurs  et  de  crampes  particulièrement 
aux  mollets.  Turner  a  encore  signalé  la  paralysie  du  diaphragme  et  du  cœur. 
Il  ajoute  Véclampsie,  la  néiriie  cplique  aiguë  avec  parésie  oculaire,  la  névrile 
optique  chronique  el  atrophie  sans  paralysie  de  la  6^  paire  (amaurose,  cécité). 

On  note  encore  des  douleurs  rhumatoïdes  musculaires  et  articulaires,  des 
arthralgies,  la  goulle  solurnine,  la  néphrite.  Mais  ces  complications  sont  rares 
chez  les  enfants.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  pronostic  de  l'empoisonnement  satur- 
nin est  très  grave,  et  il  importe  de  faire  rapidement  le  diagnostic  pour  appor- 
ter un  prompt  remède. 

Diagnostic.  —  L'empoisonnement  aigu  sera  reconnu  surtout  d'après  les 
commémoratifs.  L'intoxication  chronique,  sans  parler  des  renseignements, 
s'affirmera  par  des  signes  probants.  C'est  d'abord  le  liséré  des  gencives  qui 
est  absolument  caraclérislique,  c'est  la  colique  de  plomb,  la  teinte  spéciale 
des  téguments. 

Quand  il  y  a  encéphalopathie,  on  aura  à  éliminer  Vépilepsie  essentielle, 
Vuréniie  (examen  des  urines),  Véclampsie  des  enfants.  Il  faudra  rechercher  la 
présence  du  plomb  dans  les  urines. 

Traitement.  —  Dans  l'intoxication  aiguë,  on  procédera  le  plus  vite  pos- 
sible au  lavage  de  l'estomac,  en  se  servant  de  préférence  pour  cela  d'eau 
de  Rabel  (acide  sulfurique  dilué),  de  sulfate  de  soude  ou  magnésie.  On 
prendra  par  exemple  10  à  15  grammes  de  sulfate  de  magnésie  dans  un  verre 
d'eau  ;  on  pourrait  au  besoin  se  servir  d'une  eau  purgative  (Montmirail, 
Garabana,  eau  de  Sedlitz).  On  pourra  aussi  faire  boire  1  gramme  de  sulfate 
de  zinc  dans  un  verre  d'eau  sucrée.  On  donnera  en  même  temps  du  lait  et  des 
boissons  émollientes. 

Dans  l'empoisonnement  chronique,  il  faut  d'abord  soustraire  l'enfant  à 
l'intoxication  et  lui  prescrire  des  évacuants  (éméto-cathartique,  lavement 
purgatif).  Pour  favoriser  l'élimination  du  plomb,  on  prescrira  l'iodure  de 
potassium  (Os-,jO  à  1  gramme  par  jour)  et  les  bains  sulfureux.  On  calmera 
les  douleurs  à  l'aide  de  belladone,  de  suppositoires  au  chloral.  S'il  y  a  des 
convulsions,  des  accidents  encéphalopathiques,  on  insistera  sur  les  calmants 
(bromure,  chloral),  qu'on  fera  prendre  en  suppositoire. 

La  prophylaxie  consiste  à  interdire  les  peintures  à  base  de  plomb  pour  les 
jouets  et  boiseries  servant  aux  enfants. 
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5.   —   MERCURE 


Le  mercure,  qu'il  soit  prescrit  à  l'extérieur  ou  à  l'intérieur,  peut  détermi- 
ner des  accidents  d'intoxication.  Ces  accidents,  il  faut  le  reconnaître,  sont 
plus  rares  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

Étiologîe.  —  L'enfant  supporte  bien  les  fortes  doses  de  mercure  ;  on  ne 
constate  pas  chez  lui  la  stomatile  mercurielle  ;  ce  n'est  guère  que  chez  les 
enfants  déjà  grands,  les  adolescents,  qu'on  rencontre  cet  accident.  Les  nou- 
veau-nés et  nourrissons,  qui  n'ont  pas  de  dents  ou  qui  ont  des  dents  saines, 
n'éprouvent  aucun  inconvénient  de  doses  relativement  formidables  : 
2  grammes  d'onguent  napolitain  en  frictions  quotidiennes.  J'en  ai  fait  bien 
souvent  l'expérience.  Mais  quelquefois  la  peau  s'irrite,  et  on  peut  alors  avoir 
une  ébauche  dliydrargyrie. 

L'ingestion  des  préparations  mercurielles  est  plus  dangereuse  ;  si  le  calo- 
mel  est  bien  supporté  à  forte  dose,  il  faut  se  défier  du  sublimé,  qui  donne 
facilement  de  l'entérite  et  des  selles  dysentériformes. 

Quand  on  emploie  les  solutions  fortes  de  sublimé  (1  p.  LOOO)  pour  les 
lavages  de  la  plèvre  (empyème),  pour  les  injections  intrakystiques  (kystes  du 
foie),  on  s'expose  à  des  accidents  graves  et  même  mortels. 

Le  D""  Martinez  Vargas  a  cité  un  cas  d'hydrargyrisme  {La  Meditina  de  los 
Ninos,  avril  1908)  chez  une  fille  de  huit  mois,  nourrie  au  sein,  dont  la  mère 
recevait  tous  les  jours  une  injection  d'huile  grise.  Cette  intoxication  par  le 
lait  de  la  mère  mercurialisée  s'était  traduite  par  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  du  ténesme.  L'examen  du  lait  y  montra  la  présence  de  mercure. 

Symptômes.  —  Dans  l'empoisonnement  aigu,  on  note  de  la  stomatite,  de  la 
gastro-entérite  (coliques,  épreintes,  ténesme,  melsena,  vomissements),  de  la 
néphrite  (albuminurie). 

Les  frictions  mercurielles  exposent  à  un  ér^lhème  plus  ou  moins  étendu, 
tantôt  bénin  [hydrargyria  mitis),  tantôt  fébrile  [hydr.  febrilis),  tantôt  grave 
{hydr.  maligna),  suivant  la  terminologie  de  Bazin. 

Une  fillette  de  cinq  ans  et  demi,  observée  par  H.  L.  Rocher  [Journal  des 
Praticiens,  13  avril  1912)  est  pansée  pour  une  large  brûlure  des  deux  fesses 
avec  une  pommade  au  sublimé.  Au  bout  de  deux  mois,  salivation  mercu- 
rielle, puis  phlegmon  ligneux  de  la  joue  droite,  chute  des  molaires  en  haut  et 
en  bas,  fétidité,  trismus,  nécrose  du  maxillaire  supérieur  et  du  maxillaire 
inférieur  à  droite.  Deux  séquestres  volumineux  sont  enlevés.  Cette  nécrose 
mercurielle  des  maxillaires  a  été  bien  rarement  signalée  chez  les  enfants. 

L'empoisonnement  chronique  se  traduit  surtout  par  de  la  stomatite  avec 
salivation  abondante,  fétidité  de  l'haleine,  anorexie,  cachexie  (pâleur,  bouf- 
fissure de  la  face  et  des  pieds,  faiblesse  générale,  cachexie  mercurielle).  Il 
entraîne  parfois  des  désordres  graves  du  côté  des  reins  avec  albuminurie 
abondante  et  même  accidents  urémiques.  Le  tremblement,  les  paralysies,  les 
polynévrites  figurent  aussi  parmi  les  accidents  possibles  d'une  mercuriali- 
sation  prolongée  ;  mais  ils  sont  exceptionnels  chez  les  enfants.  Les  femmes 
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intoxiquées  chroniquement  par  le  mercure  engendreraient"cles"enfants  chétifs 
et  malingres,  et  on  a  rapporté  quelques  cas  de  tremblement  mercuriel  con- 
génital. 

Traitement.  —  Pour  éviter  l'empoisonnement  mercuriel,  en  thérapeutique, 
il  faut  ne  pas  dépasser  certaines  doses,  que  je  vais  indiquer.  On  peut,  chez 
les  nouveau-nés,  faire  des  frictions  quotidiennes  avec  2  grammes  d'onguent 
napolitain,  en  changeant  de  place  tous  les  jours  et  en  interrompant  pendant 
huit  jours  toutes  les  trois  ou  quatre  semaines.  Si  l'on  emploie  le  calomel  à 
l'intérieur,  ne  pas  dépasser  5  centigrammes  par  année  d'âge.  Le  sublimé 
corrosif  (liqueur  de  Van  Swieten)  sera  donné  à  la  dose  de  1  milligramme  par 
année  d'âge  et  par  jour  (1  gramme  de  liqueur  de  Van  Swieten  ou  XX  gouttes 
à  un  an,  2  grammes  à  deux  ans,  5  grammes  à  cinq  ans).  On  donnera  le  médi- 
cament dans  du  lait.  Pour  les  injections  d'huile  grise,  de  calomel,  d'oxyde 
jaune  ou  rouge,  on  emploiera  1/4  ou  1/5  de  la  seringue  de  Pravaz. 

Si  l'on  fait  des  lavages  de  la  plèvre  au  sublimé,  employer  une  solution  à 
1  p.  4.000  et  terminer  par  une  irrigation  à  l'eau  salée.  Vient-on  à  injecter  de 
la  liqueur  de  Van  Swieten  dans  un  kyste,  ne  pas  dépasser  quelques  grarnmes 
(1  à  5  ou  10),  car  on  n'est  pas  sûr  de  pouvoir  retirer  la  solution.  A  la  moindre 
menace  d'intoxication  chez  un  enfant  qui  prend  du  mercure  (stomatite, 
hydrarg^-rie),  on  suspend  la  médication  et  on  facilite  l'élimination  du  remède 
en  donnant  un  purgatif,  des  diurétiques,  des  bains  chauds.  Régime  lacî:é. 


6.  —  PHÉNOL 


Le  phénol  est  un  médicament  d'un  emploi  dangereux  chez  les  enfants  ; 
plus  l'enfant  est  jeune,  plus  il  est  sensible  ?  l'action  de  l'acide  phénique. 

Étiologie.  —  L'empoisonnement  phénique  peut  être  accidentel,  mai?  il  est 
en  général  thérapeutique  ;  l'abus  des  préparations  phéniquées  a  conduit  à 
plusieurs  empoisonnements. 

On  a  traité  les  diphtériques  par  des  badigeonnages  phéniqués,  par  des 
vapeurs  phéniquées.  On  a  provoqué  ainsi  très  souvent  chez  eux  des  acci- 
dents toxiques.  Les  simples  topiques  phéniqués  peuvent  avoir  des  résultats 
fâcheux.  J'ai  vu  une  fillette,  traitée  dans  une  clinique  pour  de  l'otite  par 
des  irrigations  phéniquées,  des  instillations  de  glycérine  phéniquée,  présen- 
ter de  l'hématurie  et  de  la  néphrite  après  dix  jours  de  ce  traitement.  Un 
simple  pansement,  à  l'huile  phéniquée  à  1/20  pour  une  circoncision  chez  un 
nourrisson  a  pu  causer  des  accidents  très  graves:  locaux  (brûlure, éruption), 
et  généraux  (état  comateux). 

Les  lavements  phéniqués  ont  causé  plusieurs  fois  la  mort. 

Symptômes.  —  Dans  les  cas  aigus,  on  a  les  symptômes  d'une  violente 
gastro-entérite  (vomissements,  diarrhée,  épreintes),  suivis  bientôt  de  collap- 
sus,  hypothermie,  refroidissement  des  extrémités,  mort  par  syncope.  Dans 
les  cas  subaigus,  on  constate  que  les  urines  deviennent  noires,  et  parfois  (dans 
le  cas  qui  m'est  personnel),  il  y  a  une  véritable  hématurie  ou  même  une 
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néphrite.  Le  poison  s'élimine  en  eiïet  par  les  reins,  et  ces  organes  sont  très 
exposés. 

Pronostic  très  grave  quand  l'enfant  a  absorbé  par  mégarde  une  grande 
quantité  de  phénol,  bénin  quand  il  n'\  a  eu  qu'une  faible  absorption  se  tra- 
duisant par  les  urines  noires.  Ce  symptôme  doit  être  considéré  comme  un 
avertissement  ;  quand  on  le  constate,  on  suspend  immédiatement  la  médi- 
cation phéniquée. 

Diagnostic.  —  Les  commémorât  ifs  donnent  le  diagnostic  ;  l'examen  des 
urines  le  confirme,  quoique  d'autres  poisons,  la  résorcine  par  exemple, 
puissent  assombrir  la  couleur  des  urines. 

Traitement.  —  Dans  l'empoisonnement  aigu,  on  donnera  des  évacuants 
(vomitifs,  lavements)  ;  puis  on  cherchera  à  neutraliser  le  poison  par  le  sulfate 
de  soude,  la  magnésie,  l'eau  de  chaux,  la  craie.  On  réchauffera  et  stimulera 
es  enfants  (applications  chaudes,  oxygène,  électrisation,  sérum  artificiel). 


7.  —  SALOL  ET  AUTRES  ANTISEPTIQUES 


Les  antiseptiques  dont  on  se  sert  pour  l'usage  externe  (salol,  iodoforme), 
peuvent  déterminer  certains  accidents,  en  général  peu  graves,  parce  que,  se 
traduisant  par  une  éruption,  ils  donnent  aussitôt  l'éveil  et  sont  prompte- 
ment  combattus.  Les  pansements  avec  la  plupart  des  antiseptiques  peuvent 
se  compliquer  d'érythème,  non  seulement  autour  de  la  plaie,  mais  loin  d'elle, 
parfois  sur  tout  le  corps.  Ces  érythèmes  sont  morbilliformes,  scarlatini- 
formes,  avec  ou  sans  fièvre. 

Ils  sont  parfois  très  rapides.  Le  D^  Ausset  {Echo  médical  du  Nord,  4  fé- 
vrier 1900)  a  vu  un  enfant  de  douze  jours  pansé  au  salol  pour  un  abcès  (gaze 
salolée  pendant  deux  jours)  avoir,  dès  le  lendemain  de  cette  application 
anodine,  une  rougeur  généralisée  avec  énanthème  buccal.  On  supprime  le 
salol  ;  dès  le  lendemain,  l'érythèmc  pâlit,  s'éteint  et  se  termine  par  une  des- 
quamation furfuracée. 

Avec  l'iodoforme,  les  accidents  peuvent  être  quelquefois  plus  graves.  Tout 
dépend  de  l'étendue  de  la  plaie,  de  la  quantité  de  topique  employée  et  sur- 
tout de  la  susceptibilité  individuelle.  Ingéré,  le  salol,  qui  se  dédouble  en 
acides  salicylique  et  phénique,  peut  donner  les  mêmes  accidents  généraux 
que  le  phénol  ;  il  devra  être  prescrit  b  doses  minimes.  Il  en  est  de  même  de 
l'iodoforme. 

L'acide  salicylique  et  ses  sels  peuvent  déterminer  des  accidents  graves 
rappelant  le  coma  diabétique  (acétonémie).  Il  faut,  en  pareil  cas,  administrer 
le  bicarbonate  de  soude  (Langmead,  The  Lancei,  30  juin  1906).  Dans  les 
trois  cas  de  Langmead  (garçons  de  cinq  a-ns  et  sept  ans,  fille  de  huit  ans) 
ayant  pris  des  doses  considérables  ou  trop  longtemps  répétées  de  salicylcte 
de  soude,  les  principaux  symptômes  furent  :  vomissements,  anurie,  odeur 
d'acétone  de  l'haleine,  présence  de  l'acétone  dans  les  urines  sans  glyco- 
surie, coma.  Un  des  enfants  a  succombé. 
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Marshall  {Lancel,  2  février  1907)  a  vu  une  fille  de  dix  ans  présenter  sous 
l'influence  du  salicylate  de  soude  du  délire  et  des  vomissements  pour  finir 
par  de  riiématurie. 

L'urotropine  et  l'helmitol,  qui  dégagent  de  l'aldéhyde  formique  dans  les 
voies  urinaires  et  constituent  pour  cette  raison  des  antiseptiques  précieux, 
entraînent  parfois, après  un  usage  intensif  et  prolongé, des  poussées  conges- 
tives  inflammatoires  vers  le  rein  et  l'intestin  (hématurie,  catarrhe  vésical, 
ractite,  entéro-colite  dysentériforme). 


8.  —  OXYDE   DE  CARBONE 


L'oxyde  de  carbone  (GO),  produit  de  la  combustion  incomplète  du  charbon, 
a  une  action  élective  sur  les  globules  rouges  du  sang  et  attaque  l'hémoglc- 
bine  (Cl.  Bernard),  empêchant  le  globule  d'absorber  l'oxygène,  d'où  l'a:- 
phyxie. 

Étiologie.  —  L'oxyde  de  carbone  empoisonne  rapidement  et  ?  petite  dose  : 
évidemment,  dans  les  asphyxies  par  les  vapeurs  de  charbon  (incendies,  sui- 
cides), l'intoxication  oxy carbonée  n'est  pas  isolée,  elle  se  complique  de 
l'intoxication  par  l'acide  carbonique.  Mais  le  premier  rôle  appartient  à 
l'oxyde  de  carbone.  L'enfant  est  très  sensible  à  ce  poison  ;  il  est  très  menacé 
dans  les  appartements  étroits,  mal  ventilés,  dans  les  chambres  munies  de 
poêles  à  combustion  lente.  On  peut  être  aussi  intoxiqué  dans  les  voitures 
publiques  et  dans  une  foule  d'autres  circonstances. 

Symptômes.  —  Quand  l'empoisonnement  est  aigu,  la  mort  peut  être  ius- 
tantanée  ;  quand  le  sujet  survit,  il  éprouve  un  mal  de  tête  très  pénible,  des 
vertiges  ;  il  ne  peut  se  tenir  debout.  Puis  ce  sont  des  bourdonnements 
d'oreille,  une  douleur  rétro-sternale,  parfois  des  convulsions.  Les  forces  sont 
perdues,  le  pouls  et  la  respiration  s'accélèrent,  puis  deviennent  arythmiques. 
Si  la  victime  guérit,  elle  pourra  présenter  divers  accidents  nerveux  :  paraly- 
sies généralisées  ou  localisées,  hémiplégie  ou  hémiparésie,  paraplégie,  mono- 
plégie,  amaurose,  surdité,  amnésie  plus  ou  moins  complète.  Ces  accidents 
sont  parfois  as=;ez  durables  (plusieurs  semaines),  puis  ils  finissent  par  dispa- 
raître. 

Dans  les  cas  d'empoisonnement  lent,  à  petites  doses,  on  voit  l'enfant  pâhr, 
devenir  anémique,  se  plaindre  de  la  tête,  perdre  son  appétit  et  son  entrain 
habituel  ;  les  urines  sont  rares,  rouges,  très  colorées  (urobiline).  Cette  colo- 
ration particulière  des  urines,  jointe  à  la  pâleur  inexplicable  du  visage,  m'a 
mis  dans  un  cas  sur  la  voie  de  l'intoxication  oxycarbonée  (enfant  dont  la 
chambre  était  attenante  à  une  pièce  chaufïée  par  un  poêle  mobile  à  tirage 
insuffisant).  Il  a  suffi  de  supprimer  la  cause  pour  ramener  presque  immédiate- 
ment la  santé.  On  voit  des  écoliers  anémiques,  migraineux,  anorexiques, 
dont  l'état  ne  peut  s'expliquer  que  par  une  intoxication  oxycarbonée  insen- 
sible ou  chronique. 

Dans  l'intoxication  oxycarbonée,  le  sang  présente  des  caractères  particu- 
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liers,  il  est  rouge  rutilant  ;  au  spectroscope,  les  deux  bandes  de  l'oxyhémo- 
globine  résistent  à  l'action  des  agents  réducteurs  (sulfhydrate  d'ammo- 
niaque). Le  pronostic  varie  suivant  les  cas,  c'est-à-dire  suivant  la  quantité  de 
gaz  toxique  absorbée  et  suivant  la  rapidité  de  l'absorption. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  diiïîcile  dans  les  cas  chroniques  ;  il  faudra 
beaucoup  de  sagacité  pour  soupçonner  et  découvrir  le  foyer  toxique.  Dans 
les  cas  aigus,  la  saignée,  en  donnant  un  sang  rouge  vif,  lèvera  les  doutes.  La 
spectroscopie  exige  un  outillage  et  une  expérience  qui  font  souvent  défaut. 

Traitement.  —  Il  faut,  dans  les  cas  aigu?,  donner  à  l'air  un  libre  accès, 
faire  la  respiration  artificielle,  les  tractions  rythmées  de  la  langue,  les  inha- 
lations d'oxygène,  stimuler  la  peau  par  des  frictions  sèches,  alcoolisées, 
térébenthinées,  vinaigrée^;,  par  l'électrisation,  par  le  bain  sinapisé.  La 
flagellation,  le  marteau  de  Mayor,  la  saignée  sont  à  essayer. 

Les  D'^'  Vienne  et  Trouchaud  {Nord  Médirai,  l.oaviil  1897)  ont  obtenu  un 
succès  par  les  injections  de  sérum  arlificiel,  les  piqûres  de  caféine.  Il 
s'agit  d'un  garçon  de  huit  ans,  asphy>ié  dans  un  incendie  sans  flamme 
(objets  de  literie  brûlant  lentement)  ;  il  avait  perdu  connaissance  pen- 
dant trois  heures  et  demie,  avait  vomi,  était  tombé  dans  le  coma  avec 
pâleur,  ronflement,  pouls  petit  et  arythmique,  respiration  irrégulière.  Le 
lendemain,  rétention  d'urine,  selles  fétides,  subictère,  albuminurie.  Les 
ballons  d'oxygène,  les  piqûres  d'éther,  de  caféine,  de  sérum  artificiel 
amenèrent  la  guérison. 


9.  —  ANILINE 

Landouzy  et  G.  Brouardel  ont  observé  des  faits  intéressants  d'empoison- 
nement accidentel  par  l'aniline  {Acad.  de  Médecine, 17  juillet  1900). 

Il  s'agit  d'enfants  chaussés  de  bottines  de  cuir  jaune  noirci  avec  une  tein- 
ture à  base  d'aniline.  Après  une  promenade  plus  ou  moins  longue,  le  jeune 
sujet  est  rapporté  asphyxiant  et  sans  connaissance  :  résolution  complète, 
yeux  mi-clos,  visage  pâle  et  plombé,  lèvres  et  paupières  bleues,  mains 
blanches,  phalangettes  cyanosées,  somnolence,  respiration  lente,  pouls  à  80, 
pas  de  fièvre.  Cet  état  persiste  quelques  heures,  une  demi-journée,  une  jour- 
née. Puis  l'enfant  reste  jaune  et  cireux  plusieurs  jours.  On  a  trouvé  parfois 
des  traces  d'albumine  dans  les  urines. 

Cette  cyanose,  avec  torpeur  profonde,  surprenant  un  enfant  en  pleine  santé, 
ne  peut  que  faire  penser  à  un  empoisonnement. 

On  a  vu,  dans  la  même  famille,  le  plus  jeune  bébé  (dix-huit  mois)  présenter 
des  accidents  effrayants  ;  le  plus  âgé  (six  ans)  n'avoir  que  des  frissons,  de  la 
cyanose,  et  guérir  en  quelques  heures.  Remettant  les  mêmes  bottines  le  len- 
demain, cet  enfant  eut  encore  la  sensation  de  froid  et  la  cyanose,  mais 
atténuées. 

En  août  1899,  une  dame  de  la  Rochelle  eut  six  enfants  sur  sept  empoison- 
nés ainsi.  Ces  enfants,  très  bien  portants,  mettent  à  trois  heures  des  chaus- 
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sures  teintes  en  noir  eL  dégageant  une  forle  odeur  et  vont  à  la  plage.  Au  bout 
d'une  heure,  la  plus  jeune  fillette  a  les  lèvres  bleues,  puis  tombe  avec  de  la 
pâleur  de  la  face,  le  nez  pincé,  les  lèvres  et  les  mains  cyanosées.  Peu'de  temps 
après,  une  Fœur  de  quatre  ans  a  du  vertige  et  tombe  inerte  avec  cyanose.  Les 
autres  enfants,  âgés  de  cinq  ans,  neuf  ans,  treize  ans,  quatorze  ans,  souffrent 
de  la  tête,  éternuent  et  se  plaignent  du  froid  ;  leur  visage  est  très  pâle,  leurs 
lèvres  et  leurs  mains  sont  bleues.  Les  deux  plus  jeunes  furent  sans  connais- 
sance pendant  plus  de  six  heures. Le  cœur  et  le  pouls  étaient  si  faibles  que  la 
mort  semblait  imminente.  Tous  eurent  un  peu  d'albuminurie  ;  guérison  ra- 
pide. La  teinture  était  à  base  d'aniline  (l'analyse  l'a  montré). 

Une  fillette  de  trois  ans,  prise  à  Paris  dans  les  mêmes  circonstances,  fut 
déclarée  atteinte  de  maladie  bleue  par  un  médecin.  Le  D'  Breton  [Gaz.  des 
Hôpitaux, 16  oct.  1900)  a  publié  un  cas  analogue.  Il  résulte  de  ces  cas  bien 
observés  que  la  teinture  d'aniline  a  une  action  néfaste  et  qu'il  faut  absolu- 
ment l'interdire  pour  la  coloration  des  chaussures. 

Le  traitement,  en  cas  d'intoxication,  consiste  à  réchauffer  l'enfant,  à  lui 
donner  des  cordiaux  (eau-de-vie,  café),  à  lui  faire  des  injections  de  sérum 
artificiel,  d'éther,  à  lui  prescrire  un  lavement  purgatif,  à  lui  sinapiser  les 
membres  inférieurs,  à  lui  faire  respirer  de  l'oxygène. 


10.— OPIUM 

L'opium  est  une  source  fréquente  d'empoisonnements,  soit  accidentels, 
soit  thérapeutiques. 

Étiologîe.  —  Les  piqûres  de  morphine  sont  exceptionnelles  dans  l'enfance, 
et  nous  avons  peu  à  tenir  compte  de  cette  voie  d'introduction  ;  mais  le  lau- 
danum, l'élixir  parégorique  peuvent  être  absorbés,  en  grande  quantité, 
même  par  les  nourrissons.  On  voit  des  femmes,  pour  faire  taire  leurs  enfants 
ou  pour  combattre  la  diarrhée  qu'elles  ont  provoquée  par  une  mauvaise  ali- 
mentation, donner  sans  mesure  et  indéfiniment  des  préparations  opiacées 
qui  ont  des  résultats  désastreux. 

L.  Fischer  {Médical  Record,  17  février  1894)  a  rapporté  de  nombreux  cas 
d'empoisonnement  chronique  de  cette  origine. 

Symptômes.  —  L'empoisonnement  aigu,  provoqué  par  une  dose  forte, 
donne  lieu  aux  symptômes  suivants  :  nausées  avec  ou  sans  vomissements, 
sueurs,  céphalalgie,  cyanose,  rétrécissement  des  pupilles,  pouls  petit  et  irré- 
gulier, sommeil  profond  avec  respiration  irrégulière,  et  enfin  coma.  A.  Bro- 
thers (Arck.  of  Ped.,  février  1895),  chez  une  fillette  de  cinq  mois  qui  avait 
pris  en  une  fois  5  centigrammes  de  poudre  d'opium,  a  noté  des  nausées,  de  la 
somnolence,  du  rétrécissement  pupillaire,  30  à  60  respirations  par  minute 
suivant  les  moments,  180  pulsations.  Cependant  la  guérison  a  été  obtenue, 
par  le  lavage  de  l'estomac,  l'inject'on  de  ,1, 10  de  milligramme  d'atropine, 
les  afïusions  froides. 

Un  garçon  de  dix-Luit  mois (R.-K. Tandon, /77rf.med.i?ecord, 20  déc.  1890) 
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avale  50  centigrammes  d'opium.  Peu  de  temps  apr'ts,  respiration  sterto- 
reuse,  myosis,  algidité  périphérique,  faiblesse  du  cœur.  On  le  fait  vomir 
avec  30  centigrammes  de  sulfate  de  zinc,  on  lui  donne  une  solution  de  per- 
manganate de  potasse  (10  centigrammes  dans  25  grammes  d'eau,  XV  gouttes 
toutes  les  quinze  minutes  ;  puis  X  gouttes  toiles  les  trente  minutes)  ;  il 
guérit. 

Tels  sont  les  symptômes  de  l'empoisonnement  aigu  q  li,  traité  à  temps, 
guéril  souvent.  Dans  l'empo'sonnement  chronique,  on  note  un  dépérisse- 
ment progressif,  avec  pileur,  langueur,  somnolence  presque  continuelle, 
constipation,  sueurs,  myosis,  dysurie,  poals  lent  ainsi  que  la  respiration 
quand  l'enfant  est  sous  l'infl  lence  du  poison,  très  rap'de  quand  cette 
influence  cesse  ;  de  même  les  pupilles  se  dilatent  énormément  quand  l'enfant 
n'a  pas  absorbé  sa  dose  habituelle,  La  peau,  à  la  longue,  prend  un  aspect 
ictérique,  et  l'enfant  finit  par  succomber  dans  un  état  cachectique.  Dans  ces 
cas,  le  pronostic  est  très  grave. 

Diagnostic.  —  Quand  on  est  prévenu,  le  diagnostic  est  facile  ;  même  en 
l'absence  de  renseignements,  le  myosis,  la  somnolence,  la  maigreur  de  l'en- 
fant mettent  sur  la  voie.  Dans  l'empoisonnement  aigu,  le  myosis  également, 
la  torpeur,  la  cyanose  ne  laissent  que  peu  de  place  au  doute. 

Traitement.  —  L'intoxication  aiguë  sera  combattue  par  le  lavage  de  l'es- 
tomac et  de  l'intestin,  par  le  café  et  les  excitants,  par  les  injections  sous- 
cutanées  de  sulfate  d'atropine.  On  donnera  aussi  le  permanganate  de  potasse, 
qui  paraît  jouir  d'une  réelle  efficacité.  On  peut  se  servir  de  la  solution  au 
1/1000  (une  cuillerée  à  soupe  toutes  les  dix  minutes).  La  respiration  artifi- 
cielle, les  tractions  rythmées  de  la  langue  seront  employées  dans  les  cas 
graves.  Dans  l'intoxication  chronique,  on  supprimera  d'abord  le  poison  ; 
puis,  à  l'exemple  de  Fischer,  on  pourra  prescrire  le  sulfonal,  le  bromure  de 
camphre  ou  de  potassium,  le  chloral,  les  bains  chauds,  les  lavements  nutri- 
tifs. Les  inhalations  d'oxygène  sont  également  très  recommandables. 


11.   —   ATROPINE    ET   SOLANÉES 

L'empoisonnement  par  la  belladone,  la  jusquiame,  le  dalura  slramonium 
ou  par  les  alcaloïdes  retirés  de  ces  plantes,  peut  être  accidentel,  les  enfants 
mangeant  par  mégarde  des  fruits  de  dalura,  ou  médicamenteux  (dose  trop 
forte  de  belladone  ou  d'atropine). 

Symptômes.  —  Les  accidents,  assez  rapides  (une  demi-heure  ou  une  heure 
après  l'absorption),  consistent  en  hallucinations,  délire,  agitation,  puis  col- 
lapsus.  La  face  est  injectée  et  rouge,  les  pupilles  sont  très  dilatées,  l'enfant  se 
plaint  de  ne  pas  y  voir.  En  même  temps  il  y  a  de  la  sécheresse  de  la  gorge  et 
de  la  dysphagie.  Ces  derniers  phénomènes  ne  sont  accusés  que  dans  les  cas 
subaigus. 

Voici  quelques  exemples  d'empoisonnement  aigu  : 

70  Atropine.  —  Le  D'  Monteverdi  {Ar:h.   liai  di  Pedialria,  1893)  est 
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appelé  à  donner  des  soins  à  une  fillette  de  trois  ans  qui  avait  absorbé  un 
collyre  contenant  : 

Sulfate  neutre  d'atropine  j     __  5  ^^ 

Chlorydrate  de  cocauie \  ° 

Eau  distillée  . . . .  * 15  grammes. 

Au  bout  de  trente  minutes,  chute,  respiration  stertoreuse,  agitation, 
paroles  incohérentes,  pleurs  et  rires,  tremblement.  On  met  l'enfant  au  lit. 
Elle  a  les  extrémités  froides,  le  pouls  petit  et  rapide,  la  respiration  courte, 
les  pupilles  dilatées.  Appelé  quatre  heures  après  les  accidents,  le  médecin  fait 
une  injection  sous-cutanée  de  1  centigramme  de  chlorhydrate  de  morphine, 
des  frictions  au  vinaigre  aromatique,  donne  un  lavement  excitant.  Guérison 
rapide. 

Le  D'  Wise  {Brii.  med.  Journ.,26  janv.  1904)  est  appelé  près  d'un  garçon  de 
sept  ans  qui  a  du  délire  aigu  :  agitation  de  paroles  et  d'action,  hallucinations 
terrifiantes,  face  congestionnée,  pupilles  dilatées,  céphalalgie,  mouvements 
convulsifs  ;  tout  cela  à  la  suite  d'instillations  oculaires  avec  une  solution 
d'atropine  un  peu  forte  (1  p.  100).  Le  D' Abt  {Arch.  of  Ped.,  juillet  1901)  voit 
une  tÛlette  de  sept  ans  traitée  pour  incontinence  d'urine  par  l'atropine  : 
agitation,  délire  aigu,  l'enfant  veut  se  lever  croyant  la  maison  en  feu,  volu- 
bilité extrême,  pupilles  dilatées.  On  donne  le  bromure,  le  chloral.  Guérison. 

2"  Datura.  —  Le  D"^  Tondeur  [Echo  médical  du  Nord,  5  nov.  1899)  soigne  un 
garçon  de  neuf  ans  et  demi  qui  a  absorbé  les  graines  d'un  fruit  de  datura.  Il 
présente  des  mouvements  désordonnés,  du  délire,  des  hallucinations  de  la 
vue,  de  l'injection  de  la  face,  de  la  mydriase.  Le  pouls  est  à  160.  Le  lende- 
main, loquacité,  ardeur  et  sécheresse  de  la  gorge,  céphalalgie,  mouches 
volantes,  pouls  84,  température  o7'^,2.  Raucité  de  la  voix.  Guérison.  Le  trai- 
tement a  consisté  en  vomitif,  café,  tanin.  Une  fillette  qui  avait  mangé 
deux  fruits  de  la  même  plante,  à  six  heures,  présente  à  sept  heures  les 
mêmes  accidents  et  guérit  par  lo  lavage  de  l'estomac,  le  café,  l'eau  iodée,  le 
tanin. 

Diagnostic  et  pronostic.  —  Le  diagnostic  de  l'empoisonnement  par  les 
solanées  est  assuré  non  seulement  par  les  commémoratifs,  mais  aussi  par  les 
symptômes  spéciaux  :  dilatation  des  pupilles,  rougeur  de  la  face, hallucina- 
tions, délire,  agitation.  Le  pronostic  est  en  général  bénin;  il  serait  grave  si 
l'on  n'intervenait  pas  rapidement  et  avec  énergie. 

Traitement.  —  Il  faut  d'abord  évacuer  l'estomac,  soit  par  un  vomitif,  soit 
avec  la  sonde  ;  on  donne  en  même  temps  un  lavement.  On  réchauffera  l'en- 
fant par  des  frictions  stimulantes  (vinaigre  aromatique,  baume  de  Fiora- 
vanti).  On  fera  boire  du  café,  de  l'eau  iodée,  une  solution  de  tanin.  L'opium 
paraît  avoir  une  action  antagoniste  ;  on  pourra,  dans  les  cas  graves,  essayer 
l'injection  de  morphine  (1  milligramme  par  année  d'âge  toutes  les  deux  ou 
trois  heures).  La  pilocarpine  peut  être  aussi  employée  en  injections  sous- 
cutanées.  En  cas  de  coma  inquiétant,  on  fera  la  respiration  artificielle,  les 
tractions  rythmées  de  la  langue. 
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12.  —  cocaïne 

Depuis  la  vulgarisation  des  propriétés  analgésiantes  de  la  cocaïne,  on  a  pu 
observer  chez  les  enfants  plusieurs  cas  d'empoisonnement.  Très  dilué,  le 
chlorhydrate  de  cocaïne  est  peu  dangereux  ;  il  le  devient  è  l'état  de  concen- 
tration. Pour  l'usage  interne,  il  faut,  prescrire  des  solutions  très  étendues 
(Ip.  100  oui  p.  200).  . 

Dans  l'empoisonnement  aigu,  il  y  a  du  délire,  une  grande  faiblesse  avec 
engourdissement,  nausées,  vomissements.  La  face  est  pâle,  les  pupilles  sont 
dilatées.  On  note  en  outre  de  l'algidité  périphérique,  des  sueurs,  un  pouls 
petit  et  misérable,  arythmique,  des  lipothymies,  des  convulsions.  La  mort 
par  asphyxie  peut  survenir. 

Comme  traitement,  on  aura  recours,  outre  les  évacuants  habituels,  aux 
frictions  cutanées  énergiques,  aux  bains  sinapisés,  aux  boissons  chaudes.  Si 
l'enfant  ne  se  ranime  pas,  on  s'adressera  aux  injections  sou  -cutanées  d'éther 
sulfurique  (un  quart  à  une  demi-seringue  de  Pravaz  toutes  les  heures),  et  on 
fera  la  respiration  artificielle.  Chez  un  enfant  de  neuf  mois  qui  avait  absorbé 
par  erreur  une  cuillerée  à  café  de  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne  à 
1  p.  20,  le  Dr  Pacaud  a  obtenu  la  guérison  par  des  moyens  analogues  et  en 
ajoutant  une  cuillerée  à  café,  de  quart  d'heure  en  quart  d'heure,  d'une  potion 
gommeuse  contenant  50  centigrammes  de  chloral  et  50  centigrammes  de 
bromure  de  potassium. 

Si  le  médecin  est  appelé  peu  de  temps  après  l'ingestion  de  la  cocaïne,  avant 
qu'elle  n'ait  déterminé  d'accidents,  il  pourra  essayer  de  neutraliser  le  sel  en 
faisant  boire  à  l'enfant  une  solution  de  tanin,  ou  d'extrait  de  quinquina 
(1  à  2  grammes  pour  20  à  40  grammes  de  sirop). 


13.  —:  ACONIT 

L'aconit  et  l'aconitine  paralysent  le  système  nerveux  et  exposent  à  la  syn- 
cope. L'enfant  éprouve  d'abord  une  sensation  de  brûlure  au  creux  de  l'esto- 
mac, des  nausées,  des  picotements  à  la  langue  et  à  la  face,  des  démangeai- 
sons, fourmillements  et  engourdissements  aux  extrémités  ;  ensuite  viennent 
la  prostration,  l'anesthésie,  les  bourdonnements,  les  éblouissements,  l'am- 
blyopie.  Le  pouls  est  petit  et  irrégulier,  la  respiration  ralentie,  il  y  a  des 
sueurs  froides,  des  lipothymies,  de  la  cyanose,  de  la  paralysie.  La  mort  par 
asphyxie  ou  par  syncope  est  à  redouter. 

Comme  traitement,  on  donnera  d'abord  des  évacuants,  puis  le  tanin,  la 
solution  iodo-iodurée,  le  café,  l'alcool,  l'éther.  On  fera  des  injections  de 
caféine,  des  inhalations  d'oxygène,  la  respiration  artificielle,  des  frictions 
avec  des  linges  chauds.  On  a  conseillé  aussi  les  injections  sous-cutanées 
d'apomarphine  (1  centigramme). 
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14.  —  DIGITALE 

L'empoisonnement  par  la  digitale  est  très  rare  chez  les  enfants  ;  les  méde- 
cins en  effet  sont  peu  portés  à  abuser  de  ce  médicament  dans  le  jeune  âge,  ce 
qui  exclut  presque  l'intoxication  thérapeutique.  Quant  à  l'intoxication  acci- 
dentelle, elle  ne  trouve  que  de  rares  occasions  d'intervenir.  Les  symptômes 
de  l'intoxication  par  des  doses  trop  fortes  ou  trop  prolongées  de  digitale,  de 
digitaline,  sont  les  suivants  :  anorexie,  nausées,  vomissements,  coliques, 
diarrhée,  pouls  d'abord  rapide,  puis  ralenti,  intermittent,  dyspnée,  hypo- 
thermie, prostration,  tendance  à  la  syncope. 

Le  traitement  consiste  6  user  du  café,  de  l'alcool,  des  excitants  en  général  ; 
on  donnera  un  lavement  purgatif,  on  fera  des  frictions  sur  tout  le  corps,  et  on 
recommandera  de  garder  la  position  horizontale.  S'il  s'agit  d'empoisonne- 
ment thérapeutique,  il  est  superflu  d'ajouter  qu'on  suspendra  l'usage  du 
médicament.  Régime  lacté,  iode  ou  iodure  de  potassium. 


15.  —  NOIX  VOMIQUE  ET  STRYCHNINE 

La  noix  vomique,  la  fève  de  Saint-Ignace,  qui  contiennent  entre  autres 
alcaloïdes  la  strychnine,  sont  des  poisons  convulsivants  et  tétanisants.  Les 
enfants  sont  assez  exposés  à  cette  intoxication  par  suite  de  l'usage  très 
répandu  des  strychnées  en  thérapeutique. 

Pour  éviter  l'empoisonnement,  on  ne  dépassera  pas  les  doses  de  un  centi- 
gramme de  poudre  de  noix  vomique  par  jour  et  par  année  d'âge,  et  de  un 
milligramme  de  sulfate  de  strychnine.  Encore  con\iendra-t-il  de  suspendre 
au  bout  de  huit  à  dix  jours  pour  éviter  l'accumulation. 

L'intoxication  s'annonce  par  de  la  raideur  de  la  nuque,  de  la  dysphagie, 
du  trismus,  des  secousses  toniques  qui  rappellent  le  tétanos. 

Pour  parer  aux  accidents,  on  donnera  le  tanin  à  la  dose  de  1  à  2  grammes, 
les  narcotiques  (chloral,  opium,  bromure,  éther,  chloroforme). 

On  n'oubliera  pas  les  évacuants  (purgatifs,  vomitifs,  lavements). 


16.  — SANTONINE 

La  santonine,  principe  actif  retiré  du  semen  contra,  est  d'un  usage  courant 
en  thérapeutique  infantile.  Pour  éviter  tout  accident,  j'ai  l'habitude  de  ne 
pas  dépasser  la  dose  de  1  centigramme  de  santonine  par  jour  et  par  année 
d'âge.  Quand  il  y  a  eu  empoisonnement,  on  a  remarqué  que  les  doses  pres- 
crites étaient  beaucoup  plus  fortes. 

Le  Dr  L.  Divet  {Gaz.  desHôp.,  19  sept.  1895)  a  vu  un  garçon  de  onze  ans 
plongé  dans  la  stupeur  et  la  prostration,  avec  pouls  lent  (60),  pupilles  dilatées 
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et  insensibles  à  la.  lumière  ;  deux  jours  auparavant,  cet  enfant  avait  pris 
40  centigrammes  de  santonine,  et  le  lendemain  une  dose  encore  plus  forte. 
Il  avait  d'abord  vu  les  objets  en  jaune  ou  en  vert,  avait  cru  voir  danser 
autour  de  son  lit  les  enfants  du  village,  dont  le  visage  lui  semblait  jaune  et 
vert  ;  puis  il  avait  eu  des  mouvements  convulsifs  du  bras  droit  suivis  de 
coma.  En  somme,  accidents  nerveux  des  plus  graves.  Des  lavements  purga- 
tifs furent  prescrits  et,  trois  jours  après,  l'enfant  était  guéri,  non  sans  garder 
encore  de  la  faiblesse  musculaire  et  de  la  paresse  cérébrale. 

Combemale,  de  Lille,  a  fait  absorber  la  santonine  à  une  douzaine  de  chiens 
et  a  observé  les  phénomènes  suivants  :  à  dose  moyenne,  2  à  10  centigrammes 
par  kilogramme  d'animal,  la  santonine  passe  dans  l'urine,  il  y  a  de  la  diarrhée, 
de  l'amaigrissement,  puis  de  l'abattement  de  la  dépression  nerveuse.  Au- 
dessus  de  10  centigrammes  par  kilogramme,  l'animal  présente  des  alter- 
natives d'affaissement  et  d'exaltation  (peur,  hallucinations,  accès  épilepti- 
forme:-)  ;  les  milieux  de  l'œil  sont  imprégnés  de  santonine  (explication  de  la 
xanthopsie).  Pour  dépister  l'empoisonnement,  il  faut  examiner  les  urines  ; 
dès  que  le  poison  s'y  trouve,  il  y  a  danger.  Ce  danger  sera  toujours  très 
atténué  ou  annihilé  par  la  précaution  habituelle  d'associer  à  la  santonine 
un  purgatif  (calomel,  huile  de  ricin),  qui  permet  d'éliminer  avec  les  vers  le 
poison  introduit  dans  l'estomac. 

L'indication,  en  cas  d'empoisonnement,  est  de  purger  l'enfant,  de  le  sti- 
muler par  l'alcool,  le  café,  les  bains  sinapisés,  de  lui  faire  inhaler  de  l'éther 
ou  du  chloroforme. 


17.  —  ANTIPYRINE  ET  ANTITHERMIQUES 

De  tous  les  agents  antithermiques  que  le  xix^  siècle  a  vu  éclore,  l'antipy- 
rine  est  certainement  le  moins  toxique,  le  moins  dangereux.  La  plupart  des 
enfants  le  supportent  bien,  à  des  doses  relativement  considérables  :  25  à 
riO  centigrammes  par  jour  et  par  année  d'âge. 

Cependant  il  y  a  des  susceptibilités  individuelles  et  des  conditions  orga- 
niques (reins  peu  perméables,  albuminurie),  qui  peuvent  faire  apparaître  des 
accidents.  Tout  d'abord  l'antipyrine  est  un  médicament  antisécréteur,  qui 
peut  entraver  la  fonction  rénale,  diminuer  le  taux  des  urines,  entraîner 
même  l'anurie  passagère.  C'est  en  outre  un  médicament  antithermique  qui 
parfois  pourra  causer  l'hypothermie  et  le  collapsus. C'est  enfin  un  sédatif  ner- 
veux qui  pourrait  dépasser  l'action  désirée  et  aboutir  au  coma.  A  la  peau, 
l'antipyrine  détermine  assez  souvent  des  éruptions  morbilliformes,  scar- 
latiniformes,  urticariennes,  polymorphes,  qui  cessent  avec  l'usage  du  remède. 
Il  peut  y  avoir  des  nausées,  des  vomissements,  premiers  symptômes  d'intolé- 
rance qu'il  faudra  savoir  interpréter  si  l'on  ne  veut  pas  s'exposer  à  la  cyanose, 
aux  lipothymies,  à  la  syncope.  Certains  malades  ont  des  sueurs  profuses,  de 
la  dyspnée. 

Le  pyramidon,  qui  est  très  voisin  de  l'antipyrine,  est  beaucoup  plus 
CoMBY.  —  Maladies  de  l'Enfance.  19 
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toxique  ;  dans  deux  cas  d'intoxication  auxquels  j'ai  assisté,  les  principaux 

symptômes  ont  été  :  f lissons  et  tremblements,  algidité  périphérique,  collap- 

sus  cardiaque. 

Les  médicaments  à  mettre  en  œuvre  contre  cette  intoxication  sont  ceux 

qui  stimulent  et  réchauffent  l'organisme  :  alcool,  café,  thé,  boissons  chaudes, 

injections  d'éiher,  de  caféine.  La  guérison  est  la  règle. 
La  quinine,  dans  quelques  cas,  peut  causer  des  accidents  bien  étudiés  par 

Tomaselli  (de  Catane)  {maladie  de  Tomaselli).  On  constate,  avec  des  doses  • 

faibles,  l'apparition  de  frissons  avec  fièvre,  hématurie,  ictère.  Ce  syndrome 
rappelle  la  fièvre  pernicieuse  ictéro-hématurique.  Mais,  au  lieu  de  guérir  par 
la  quinine  comme  cette  dernière,  elle  guérit  par  la  suppression  de  cet  agent  et 
l'emploi  du  régime  lacté,  des  boissons  aqueuses,  des  lavements  d'eau  salée, 
Empoisonnemeni,  quinique  chez  un  garçon  de  onze  ans.  [Gazz.  degli  Osp.  e 
délie  Clin.,  7  févr.  1904,  Rocco  Festa.) 

R.  Le  Dentu  (J.  de  Méd.  de  Bordeaux,  nov.  1917)  a  observé  des  crises  d'hé- 
moglobiniirie  quinique  chez  un  Malgache  de  13  ans  (à  7,  10  et  13  ans)  ;  guéri- 
son  par  les  doses  fractionnées  et  progressives.  D'autres  fois  la  quinine  cause 
des  éruptions  érythémateuses  ou  urticariennes,  qui  mettent  obstacle  à  son 
emploi.  J'ai  vu  une  fillette  dans  ce  cas.  Enfin  elle  peut  déterminer  des  con- 
vulsions, de  la  cyanose,  des  vomissements,  une  respiration  de  Cheyne-Stokes 
(Mauro  Giosefïï,  Rivisla  di  (.lin.  Pedialrica,  sept.  1906). 


18. —  CAMPHRE 

Le  camphre  et  les  liniments  camphrés  ingérés  par  mégarde  ont  produit 
chez  les  enfants  plusieurs  cas  d'empoisonnement  parfaitement  caractérisé. 
Le  Brilish  Médical  Journal  (1898)  en  cite  des  exemples  :  un  garçon  de  neuf  ans 
qui  avait  absorbé  un  petit  flacon  de  liniment  camphré,  une  fille  de  deux  ans 
qui  avait  bu  de  l'huile  camphrée,  ont  présenté  des  convulsions  épilepti- 
formes,  de  la  cyanose,  de  la  rigidité  avec  perte  de  connaissance,  de  la  my- 
driase.  Le  lavage  de  l'estomac,  le  vomitif  les  ont  tirés  d'afTaire, 

Le  naphtol  camphré,  employé  en  injections  dans  la  péritonite  tuberculeuse 
et  les  abcès  froids,  a  causé  des  accidents  analogues  ;  il  doit  être  prescrit  à  dose 
très  modérée. 


19.  —  ANTIMOINE 

On  voit  aujourd'hui  moins  souvent  qu'autrefois  des  accidents  causés  par 
l'abus  des  préparations  antimoniées  (émétique,  kermès).  Le  tartre  sti- 
bié,  pris  à  doses  trop  fortes,  détermine  une  inflammation  vive  du  tube 
digestif  qui  se  traduit  par  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  du  collapsus 
{choléra  siibié).  Les  enfants  accusent  une  douleur  vive  à  la  gorge,  de  l'épigas- 
tralgie,  des  coliques.  Le  pouls  et  la  respiration  se  ralentissent,  la  température 
centrale  s'abaisse,  il  y  a  menace  de  collapsus.  Pour  combattre  ces  accidents, 
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on  devra  faire  aborber  de  l'eau  tiède  ou  du  lait,  laver  l'estomac,  donner  du 
tanin  (10  grammes  par  litre),  en  même  temps  qu'on  s'efforcera  de  remonter 
l'organisme  par  le  café  et  le  thé,  les  injections  d'éther. 


20.  —  BROMURES 


Les  bromures,  longtemps  continués  ou  pris  à  doses  excessives,  donnent  du 
pyrosis,  de  la  salivation,  de  la  fétidité  de  l'haleine,  des  troubles  nerveux  assez 
graves  :  ivresse,  céphalée,  anesthésie  pharyngée,  stupeur,  ralentissement  de 
la  respiration.  Dans  le  bromisme  chronique,  on  note  une  dyspepsie  tenace, 
des  symptômes  bronchitiques,  de  la  diarrhée,  une  faiblesse  générale,  de  la 
cachexie,  et  parfois  des  éruptions.  Outre  Vacné  bromique,  qui  rappelle  celui 
des  iodiques,  on  rencontre  des  éruptions  vésiculeuses,  pustuleuses,  érythé- 
mateuses.  Dans  un  cas  vu  avec  le  D^  Laurent  (de  Versailles),  une  fdlette  très 
nerveuse  qui  prenait  du  bromure  à  haute  dose  depuis  plusieurs  années  a  pré- 
senté une  sorte  d'érythème  livide,  saillant,  symétrique,  des  jambes,  qui  avait 
fait  penser  au  .lupus.  Il  a  suffi  de  supprimer  le  bromure  pour  mettre  un  terme 
à  cette  dermatose  traitée  en  vain  par  les  topiques  et  les  dépuratifs. 

J.  Halle  et  Dorlencourl  (Soc.  di  Pédiatrie,  16  février  1912)  ont  publié  un 
cas  analogue  observé  chez  une  fillette  de  sept  ans,  sous  le  nom  de  bromides 
papulo-îubercideuses  géantes  ;  mais  l'éruption  siégeait  à  la  face. 

G.  Norman  Meachon  [Royal  Soc.  of  Medicine,  mai  1912)  a  vu  un  enfant  de 
six  mois  pris  de  convulsions  après  vaccination.  On  prescrit  une  potion  bro- 
murée(  12  centigrammes  de  bromure  chaque  quatre  heures,  en  tout  4  grammes 
de  bromure).  Deux  jours  après,  taches  rouges  sur  la  face  et  les  cuisses  ;  puis 
on  voit  sur  le  tronc,  les  jambes,  le  cuir  chevelu,  le  visage,  des  éléments  l)run 
foncé,  saillants,  fongueux,  condylomateux,  pustuleux  même,  répondant  au 
bromoderma  nodosum  fungoïdes  de  Pini.  Cas  analogue  de  bromoderma  ou  bro- 
moiodo-derma  vu  par  John  E.  Lane  (J.  of  the  Amer.  Med.  Ass.,  9  juin  1917) 
chez  une  fille  de  5  mois  traitée  pour  des  convulsions  par  le  bromure  et  l'io- 
dure  de  potassium  :  éruption  huileuse  prise  pour  varicelle  ;  puis,  à  la  face, 
apparaissent  une  vingtaine  d'éléments  condylomateux,  d'un  rouge  vif  ou  vio- 
lacé, à  bords  circulaires  et  polycycliques. 

Parfois  le  bromisme  s'observe  chez  des  nourrissons  allaités  par  des  femmes 
soumises  à  la  bromuration.  Une  fille  de  neuf  mois,  vue  par  Graham  Little 
[Royal  Soc.  of  Medicine,  avril  1908)  dont  la  mère  épileptique  prenait  tous 
les  jours  du  bromure,  a  présenté  une  éruption  saillante  et  framboisée  des 
jambes  dès  l'âge  de  six  mois.  J'ai  vu  un  cas  analogue,  dont  j'ai  publié  l'ob- 
servation à  la  Société  de  Pédiatrie  de  Paris  (23  avril  1912),  chez  un  petit 
garçon  de  dix  mois  allaité  par  sa  mère,  présentant  des  bromides  papulo- 
tuberculeuses  disséminées  sur  différents  points  du  corps.  La  mère  qui  prenait 
depuis  longtemps,!  gramme  à  l'''",50  de  bromure  depotassium  par  jour  n'avait 
pas  été  incommodée,  tandis  que  l'enfant  souffrait  incessamment  d'érup- 
tions qu'aucun  traitement  n'avait  pu  enrayer.  11  a  suffi  desupprimerle  bro- 
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mure  chez  1<i  mère  pour  giiérirrenfant  en  quinze  jours.  [Archives  de  médecine 
desenfanls,  1912,  page  454  :Bromides  papulo-tuberculeuseschezles  enfants). 

Le  traitement  du  bromisme,  tant  aigu  que  chronique,  implique  d'abord  la 
suppression  complète  du  médicament.  Ensuite  il  convient  de  prescrire  le 
régime  lacté,  le  café,  les  stimulants. 

Le  hromoforme,  très  recommandé  il  y  a  quelques  années  dans  la  coque- 
luche, a  causé  un  certain  nombre  d'empoisonnements  ;  c'est  un  médicament 
dont  il  faut  se  défier. 


21.  —  IODES  ET  lODURES 

L'abus  de  l'iode  et  des  iodurcs  expose  à  des  accidents  analogues  aux  précé- 
dents :  catarrhe  digestif,  vomissements,  diarrhée,  salivation,  parfois  œdème 
de  la  face  et  gonflement  des  glandes  parotides  [iodisme  ourlien),  acné  iodique, 
bulles,  érythème.  De  plus,  on  note  habituellement  du  coryza,  de  la  con- 
jonctivite, de  la  pharyngite,  un  catarrhe  ociilo-nasal  rappelant  celui  de  la 
rougeole.  Il  y  a  parfois  de  l'agitation,  de  l'insomnie,  de  la  fièvre  (plèvre  iodique). 

On  lavera  l'estomac  dans  les  cas  aigus,  on  donnera  l'eau  amidonnée,  l'eau 
albumineuse,  le  bicarbonate  de  soude,  sans  préjudice  de  la  suppression 
immédiate  du  médicament. 

22.  —  NITRATE  D'ARGENT 

Il  peut  arriver  qu'un  enfant  ingère  accidentellement  un  collyre  argen- 
tique  préparé  pour  l'usage  externe,  ou  un  crayon  de  nitrate  d'argent. 

Pour  parer  à  tout  accident,  il  faut  s'empresser  de  faire  vomir,  et,  s'il  est 
trop  tard,  on  donne  en  abondance  de  l'eau  salée, du  lait.del'eau  albumineuse. 

23.  —  ACIDES  ET  ALCALIS  CAUSTIQUES 

Les  acides  tels  que  l'acide  nitrique,  l'acide  sulfurique,  l'acide  chlorhy- 
drique,  les  alcalis  caustiques  tels  que  la  potasse,  la  soude,  sont  assez  souvent 
à  la  portée  des  enfants  et  peuvent  être  ingérés  par  mégarde,  déterminant  des 
accidents  corrosifs  analogues,  malgré  les  différences  chimiques.  L'enfant  a 
des  brûlures  de  la  bouche,  du  pharynx,  de  l'œsophage,  et  il  peut  conserver 
un  rétrécissement  cicatriciel  de  ce  conduit  ou  même  du  pylore.  Hadenfeldt 
[Miinch.  med.  Woch.,  1900)  a  vu  un  jeune  garçon  de  six  ans  et  demi  qui, 
après  avoir  avalé  une  solution  caustique,  présenta  des  accidents  bizarres.  Le 
ventre  se  météorisa  ;  l'enfant  fut  pris  de  temps  en  temps  de  vcmissemeiits  ; 
il  semblait  qu'il  se  fût  fait  dans  l'abdomen  un  épanchement.  Le  ventre  était 
peu  douloureux,  soit  spontanément,  soit  à  la  pression.  Pas  de  fièvre.  Le  dia- 
gnostic était  fort  incertain  quand,  au  bout  de  trois  semaines,  on  se  décida  à 
faire  une  laparotomie  exploratrice. 
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On  trouva  une  dilatation  extrême  de  l'estomac,  qui  descendait  jusqu'à 
la  symphyse  du  pubis,  et  l'on  constata  que  le  pylore  était  absolument  infran- 
chissable au  contenu  de  l'estomac.  Par  une  ponction,  on  évacua  ce  contenu, 
et  aussitôt  l'estomac,  dont  l'élasticité  n'était  pas  abolie,  reprit  sa  forme  et  sa 
situation  ordinaires.  On  pratiqua  alors  la  gastro-entérostomie  antérieure,  au 
cours  de  laquelle  on  put  reconnaître  que  le  pylore  ne  pouvait  même  pas 
admettre  une  sonde.  La  guérison  se  fit  sans  difficultés,  et  l'enfant  était  Lien 
portant  au  bout  de  plusieurs  mois.  Ce  fait  montre  que,  dans  certains  cas 
d'ingestion  de  caustiques,  les  lésions  peuvent  ne  pas  être  bornées  à  l'œso- 
phage et  qu'il  faut  penser  à  la  possibilité  d'altérations  du  pylore.  L'intérêt 
pratique  est  que,  dans  ces  conditions,  il  importe  d'intervenir  le  plus  rapide- 
ment possible  pour  rétablir  la  perméabilité  du  tube  gastro-intestinal. 

Quand  on  est  appelé  à  temps,  on  cherche  d'abord  à  évacuer  (lavage  de 
l'estomac)  et  à  neutraliser  le  poison  :  eau  de  savon,  de  chaux,  magnésie, 
émollients,  lait,  eau  de  Vichy,  eau  albumineuse  s'il  s'agit  d'acides  ;  limo- 
nades acides,  eau  vinaigrée,  jus  de  citron,  d'orange,  de  grenade  s'il  s'agit 
d'alcalis.  Dans  ce  dernier  cas,  on  peut  encore  donner  le  lait  et  les  émollients. 
Dans  les  deux  cas,  les  stimulants  sont  indiqués  :  éther,  caféine.  S'il  y  a  des 
douleurs  vives,  on  les  calmera  par  l'opium,  l'eau  chloroformée. 

On  a  essayé  de  classer,  de  catégoriser  les  différents  poisons  dont  nous 
venons  d'esquisser  une  revue  générale  ;  quoique  toutes  les  classifications 
proposées  jusqu'à  ce  jour  soient  imparfaites  et  attaquables,  j'indiquerai  la 
suivante,  adoptée  par  beaucoup  d'auteurs  : 

1°  Poisons  paralysants  :  aconit,  aconitine  et  alcaloïdes  en  général,  anti- 
moine, belladone  et  atropine,  baryum  et  sels  de  baryte,  champignons,  ciguë, 
curare,  tabac,  plomb,  potassium,  colchique  ; 

2°  Poisons  convulsivants  :  absinthe,  acide  cyanhydrique  ou  prussique, 
cyanures,  noix  vomique  et  ses  alcaloïdes,  brucine  et  strychnine  ; 
3"  Poisons  du  cœur  :  digitale,  strophantus,  cocaïne  ; 

4°  Poisons  de  la  respiration:  oxyde  de  carbone  et  acide  carbonique,  hydro- 
carbures, gaz  d'éclairage,  fève  de  Galabar,  acide  sulfhydrique  ; 

5"  Poisons  des  centres  nerveux  :  alcool,  chloroforme,  éther  et  autres  anes- 
thésiques,  opium  et  ses  alcaloïdes  ; 

6°  Poisons  agissant  localement,  corrosifs  :  acides  et  alcalis  caustiques, 
nitrate  d'argent,  arsenic,  cantharides,  chlore,  sels  de  cuivre,  sels  de  zinc, 
iode,  phosphore.  Plusieurs  de  ces  derniers  poisons  (arsenic,  phosphore) 
ont  en  même  temps  une  action  générale. 

Comme  l'indiquent  A.  Robin  et  G.  Bardet  dans  leur  intéressant  article  sur 
les  empoisonnements  {Traité  de  thérapeutique  appliquée,  3^  fascicule,  1895), 
les  poisons  ne  se  prêtent  pas  tous  à  une  classification  étroite  et  rigoureuse. 
Plusieurs  sont  très  complexes,  possédant  à  la  fois  l'action  locale,  l'action  sur 
le  tube  digestif  et  sur  les  principaux  viscères,  l'excitation  ou  la  paralysie  du 
système  nerveux,  l'altération  du  sang,  les  troubles  respiratoires  et  cardiaques. 
Quoi  qu'il  en  soit,  et  à  cause  même  de  cette  grande  complexité,  il  n'est  pas 
inutile  de  mettre  un  peu  d'ordre  dans  la  classification  des  empoisonnements 
les  plus  communs. 
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24.  —  BOTULISIVIE 


On  nomme  bolidisme  Tint oxiral  ion  par  les  viandes  avariées. 
Étiologie.  —  On  sait  depuis  longtemps  que  certaines  substances  animales, 
même  consommées  fraîches  (moules,  huîtres),  peuvent  déterminer  des 
accidents  toxiques.  Brieger  a  montré  que  les  moules,  quand  elles  séjournaient 
dans  des  eaux  putrides,  pouvaient  tomber  malades  et  accumuler  dans  leur 
foie  une  substance  toxique  appelée  mylhyloioxine.  Les  viandes  fraîches  de 
porc  et  même  de  veau  (van  Ermenghcm),  surtout  les  charcuteries,  la  chair  à 
saucisse  (1),  et  enfin  les  viandes  de  conserve,  peuvent  donner  lieu  à  une  série 
d'accidents  que  jusqu'à  ces  derniers  temps  on  avait  attribués  exclusivement 
aux  ptomaïnes  (Selmi,  Gautier),  mais  que  des  recherches  plus  récentes  ont 
permis  de  rattacher  à  Vinfedicn  autant  qu'à  l'intoxication. 

En  1890,  Gaffky  et  Paak  à  RolT^dorf  ;  en  1893,  van  Ermenghcm  à  Moor- 
selle;  en  1898,  Ilerman  à  Sirault  [Arcli.  de  Méd.  Exp., iuiUet  1899)  ont  trouvé 
un  bacille  pathogène,  Bacillus  boiiilinus,  qui  expliquerait,  mieux  que  ne  le 
font  les  ptomaïnes,  la  marche  des  accidents. 

D'après  le  D^  Sergeant  {Thèse  de  Lyon,  1904),  l'infection  par  la  viande  de 
veau  a  quelque  chose  de  spécial  ;  elle  résulte  d'une  maladie  de  l'animal 
(septico-pyohémie  ou  entérite).  Ce  ne  serait  plus  le  Bacillus  holulinns  qui 
serait  en  cause,  mais  le  Bacillus  enlerilidis  de  Gartner  (famille  des  salmonel- 
loses). On  peut  trouver  ce  bacille  dans  la  viande  de  porc,  dans  les  œufs  et  les 
crèmes.  La  maladie  transmise  à  l'homme  se  présente  sous  l'aspect  d'une 
gastro-entérite  violente,  avec  fièvre,  parfois  mortelle  (2  p.  100). 

L'intoxication  par  les  poissons,  observée  surtout  en  Russie  (ichtyosisme), 
doit  également  être  distinguée.  Elle  se  traduit  par  des  troubles  gastro-intes- 
tinaux et  par  des  accidents  paralytiques  :  vertiges,  entrave  de  la  marche,  vue 
trouble,,  diplopie,  affaiblissement  de  la  circulation  et  de  la  respiration,  para- 
lysie bulbaire. 

Dans  un  cas  d'empoisonnement  par  des  sardines  en  boîte,  chez  une  fille  de 
sept  ans,  le  D^"  Herbert  Caiger  {Brit.  Med.  Journ.,  14  oct.  1905)  a  noté  des 
malaises  vagues  qui  ont  abouti  à  des  vomissements  rares  et  tardifs  et  à  un 
coma  mortel  après  vingt-quatre  ou  vingt-cinq  heures  :  pupilles  dilatées,  stra- 
bisme divergent,  absence  de  réflexe  cornéen,  stertor. 

De  ces  accidents  il  faut  rapprocher  l'intoxication  par  les  gâteaux  à  la 
crème,  qui  semble  imputable  aux  œufs  conservés,  gâtés  ou  infectés. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  observées  dans  les  autopsies  sont 
banales  :  congestion  vive  de  toute  la  muqueuse  du  tube  digestif,  arborisa- 
tions vasculaires,  sufîusioiïs  sanguines,  hypertrophie  des  follicules  clos  et  des 
plaques  de  Peyer,  ganglions  tuméfiés,  rate  grosse.  La  présence  d'un  microbe 

(1)  J'ai  vu,  dans  une  famille  de  quatre  personnes,  composée  du  père,  de  la  mère  et  de 
deux  enfants,  éclater  le  botulisme  à  la  suite  d'un  repas  où  l'on  avait  mangé  du  foie  gras 
mêlé  à  de  la  chair  à  saucisse  ;  les  deux  enfants  furent  les  plus  atteints. 
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spécifique  a  beaucoup  plus  de  valeur  ;  c'est  un  bacille  de  1  à  2  a,  très  mobile, 
cilié,  ne  prenant  pas  le  Gram,  se  colorant  par  les  diiïérentes  couleurs  d'ani- 
line, parfois  inégalement,  la  partie  médiane  restant  plus  claire.  11  peut  être 
entouré  d'une  zone  claire  ne  se  colorant  pas.  On  trouve  parfois  deux  microbes 
accolés.  Le  bacille  ne  liquéfie  pas  la  gélatine,  ne  coagule  pas  le  lait,  mais  fait 
fermenter  les  sucres.  Sur  plaques  de  gélatine,  les  colonies  profondes  sont 
arrondies,  jaunâtres,  peu  caractéristiques  ;  les  colonies  superficielles  res- 
semblent beaucoup  à  la  variété  transparente  du  colibacille.  Elles  ont  un 
éclat  nacré,  les  bords  arrondis  ou  légèrement  festonnés.  Souvent  ombili- 
quées,  elles  présentent  parfois  un  fin  réticulum  radié.  Le  bacille  a  été  recher- 
ché par  la  méthode  des  cultures,  par  l'inoculation  aux  animaux,  par  le  séro- 
diagnostic. Les  trois  méthodes  ont  confirmé  son  existence. 

Symptômes.  —  Au  bout  d'une  incubation  variable  (douze,  vingt-quatre, 
trente-six,  quarante-huit  heures  et  plus),  des  accidents  graves  se  montrent. 
Du  côté  du  tube  digestif,  ce  sont  les  symptômes  d'une  indigestion  :  coliques, 
■  diarrhée  fétide,  vomissements.  La  bouche  est  sèche,  les  lèvres  sont  souvent 
fuligineuses,  la  langue  est  pâteuse  et  saburrale;il  y  a  de  la  dysphagie,  des 
douleurs  épigastriques,  un  état  nauséeux  permanent.  Le  ventre  se  méLéorise. 
.  Les  selles,  toujours  fréquentes  au  début,  sont  parfois  cholériformes  {grains 
riziformes).  Les  urines,  un  peu  albumineuses,  sont  rares,  rouges,  émises  avec 
sensation  de  brûlure  ;  elles  contiennent  de  l'indican  (Juhel-Rénoy).  La  fièvre 
est  en  général  modérée. 

Le  système  nerveux  est  très  atteint:  courbature  générale, rachialgie, cépha- 
lée, prostration  et  stupeur,  véritable  état  typhoïde.  Il  y  a  souvent  des  ver- 
tiges, des  bourdonnements  d'oreilles,  des  tendances  aux  lipothymies  et  à  la 
syncope.  Tremblement,  dilatation  pupillaire,  amblyopie.  La;.face:est,  pâle. 
A  la  peau,  on  a  noté  parfois  des  éruptions  urticariennes,  des  érythèmes  po- 
;  lymorphes,  scarlatiniformes,  morbilliformes  : 

La  fièvre  ne  présente  pas  un  type  défini,  elle  peut  se  prolonger  dans  ' 
quelques  cas,  et  l'on  estporté  à  admettre  une  fièvre  typhoïde  ;  mais  le  séro- 
diagnostic en  cas  de  doute  pourrait  dévoiler  l'erreur.  Le  pouls,  rapide  au 
début;  ne  tarde  pas  à  être  ralenti.  La  durée  de  la  maladie  varie  suivant  les 
cas  ;  il  y  a  des  formes  légères  qui  cèdent  en  trois  ou  quatre  jours,  des  formes 
moyennes  qui  se  prolongent  une  semaine,  des  formes  graves  qui  peuvent 
aboutir  à  la  mort  ou  se  terminer  par  une  convalescence  pénible  après  plu- 
sieurs semaines  de  phénomènes  inquiétants. 

En  général,  dans  les  épidémies  de  botulisme,  la  mortalité  n'est  pas  très 
élevée.  Par  exemple,  dans  l'intoxication  carnée  de  Sirault,  que  nous  avons 
citée,  le  D'^  Herman,  sur  100  victimes,  n'a  constaté  que  3  décès.  Voici  le 
résumé  de  la  relation  donnée  par  cetauteur. 

Du  20  au  27  août  1898,  éclatait  à  Sirault  (Hainaut)  une  série  d'accidents 
cholériformes  assez  effrayants.  Trois  malades  moururent  et,  parmi  les  survi- 
vants, beaucoup  ne  se  rétablirent  qu'avec  peine.  Gliniquement,  c'était  une 
gastro-entérite  suraiguë  ;  dans  les  cas  intenses,  les  symptômes  étaient  iden- 
tiques à  ceux  du  choléra  nosiras  :  état  nauséeux  au  début  bientôt  suivi  de 
vomissements  alimentaires,  puis  bilieux,  de  coliques,  de  selles  abondantes  et 
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fétides.  Crampes  à  l'estomac,  frissonnements,  maux  de  tête,  fourmillements 
et  chatouillt-ments  complétaient  le  tableau.  En  même  temps  adynamie  et 
prostration,  parfois  syncope,  pouls  petit  et  fréquent.  Fièvre  au  début,  inté- 
grité de  l'intelligence.  Chez  plusieurs  malades,  on  nota  de  l'urticaire  ;  chez 
d'autres,  de  l'herpès  naso-labial.  Au  bout  de  huit  jours  les  symptômes 
s'amendaient,  mais  beaucoup  de  malades  ne  purent  se  rétablir  avant  trois  ou 
quatre  semaines  ;  l'un  d'entre  eux,  après  six  semaines,  était  encore  sans  force. 
Sur  les  trois  qui  succombèrent,  deux  furent  autopsiés  :  lésions  de  gastro- 
entérite infectieuse. 

Plusieurs  enfants  furent  atteints,  moins  sévèrement  que  leurs  parents, 
parce  qu'ils  avaient  ingéré  moins  d'aliments  toxiques  (une  fille  de  trois  ans, 
deux  de  six  ans,  une  de  quatorze  ans,  deux  garçons  de  huit  et  onze  ans). 
La  viande  provenait  d'un  porc  déclaré  bon  par  le  vétérinaire  ;  le  charcutier 
qui  avait  débité  ce  porc  et  qui  en  avait  mangé  a  été  malade.  La  viande  fut 
consommée  sous  forme  de  hachis,  de  tête  pressée,  de  lard,  de  saucisses  et 
boudins.  Toutes  les  personnes,  sauf  une,  qui  avaient  mangé  de  l'une  ou  de 
l'autre  de  ces  préparations,  tombèrent  malades,  après  une  incubation  de 
douze  à  vingt-quatre  heures.  Dans  l'épidémie  d'intoxication  alimentaire  du 
Pré-Saint-Gervais,  étudiée  par  J.  Renault  et  ^P^^  Homme  {Arch.  de  Méd.des 
Enf.,  juillet  1918),  220  enfants  furent  atteints  (3  décès)  :  viande  et  bouillon 
de  bœuf,  paralyphoïde  B  isolé  par  Martel,  microbes  détruits  par  la  cuisson, 
persistance  des  toxines  (intoxication  massive  non  suivie  d'infection). 

Diagnostic.  —  La  notion  d'épidémie  rend  le  diagnostic  facile.  Dans  les 
cas  sporadiques,  on  aura  à  éliminer  la  fièvre  lyphoïde,  le  choléra  et,  en  cas 
d'éruption,  les  diiïérentes  fièvres  éruptives. 

Traitement.  —  La  première  indication  est  de  nettoyer  le  tube  digestif  ;  si 
l'on  est  appelé  assez  tôt,  on  fera  un  lavage  de  l'estomac  à  l'eau  bouillie  ou  à 
l'eau  de  Vichy.  On  donnera  ensuite  du  calomel  à  doses  fractionnées  comme 
purgatif  et  antiseptique  intestinal  ou  du  sulfate  de  soude  :  2 à  5  centigrammes 
toutes  les  deux  ou  trois  heures  du  premier,  50 centigrammes  du  second.  En 
cas  de  diarrhée  profuse,  on  insistera  sur  le  salicylate  de  bi.-muth  et  le  benzo 
naphtol  (20  centigrammes  toutes  les  deux  heures).  Diète  liquide  :  eau  gla- 
cée, eau  de  Seltz,  potion  de  Rivière,  Champagne  quand  l'adynamie  est  très 
accusée.  Les  jours  suivants,  repos  absolu  au  lit,  régime  lacté.  Bains  chauds 
suivis  de  frictions  stimulantes  (alcool,  baume  de  Fioravanti),  bottes  d'ouate, 
inhalations  d'oxygène.  En  cas  de  collapsus,  injections  de  sérum  artificiel,  de 
caféine,  de  spartéine,  d'éther,  d'huile  camphrée. 


25.  —  INTOXICATION  FÉCALE 


Quand  les  eaux  de  boisson  sont  souillées  par  des  matières  fécales,  il  peut  en 
résulter  des  accidents  analogues  à  ceux  que  produisent  les  viandes  avariées 
ou  les  champignons.  Cette  stercorémie  exogène,  indépendante  de  l'infection 
par  le  bacille  d'Éberth,  par  le  bacille  du  choléra  ou  par  d'autres  bactéries 
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pathogènes,  se  traduit  rapidement,  quelques  heures  après  l'ingestion,  par 
des  vomissements  bilieux,  des  nausées,  de  l'anorexie,  la  langue  saburrale,  un 
embarras  gastrique  plus  ou  moins  net  et  plus  ou  moins  durable. 

Les  élèves  de  Saint-Gyr,  empoisonnés  par  un  tonneau  de  vidange  qui 
s'était  rompu  au  niveau  de  leur  conduite  d'eau,  ont  présenté  en  plus  des 
coliques  violentes  et  des  douleurs  rénales  (Deschamps,  Arch.  gén.  de  Méd., 
mai  1900),  Avec  ces  symptômes  pénibles,  la  fièvre  s'allume  (38°,  39°)  et  per- 
siste un  ou  deux  jours.  Dans  quelques  cas,  les  accident^  sont  moins  bruyants, 
mais  plus  persistants  et  rappellent  le  tableau  clinique  de  la  fièvre  typhoïde. 

Dans  l'épidémie  de  Saint-Cyr  citée  plus  haut,  l'eau  polluée  avait  été  filtrée 
au  Ghamberland,  bouillie  même  (café,  bouillon),  et  cependant  les  accidents 
ne  purent  être  prévenus,  ce  qui  prouve  bien  qu'il  s'agissait  de  poisons  so- 
lubles  et  non  d'agents  figurés. 

Dans  les  matières  fécales,  comme  dans  les  viandes  en  putréfaction,  il  y  a 
des  poisons  capables  de  déterminer  des  accidents  plus  ou  moins  graves.  Les 
degrés  de  l'intoxication,  sa  forme,  sa  durée,  doivent  varier  suivant  la  quan- 
tité, l'état  de  concentration  ou  de  dilution  de  ces  poisons.  C'est  ainsi  que,  à 
Saint-Gyr,  il  y  a  eu  un  véritable  empoisonnement,  une  intoxication  aiguë 
produite  par  les  poisons  solubles  contenus  dans  Icj  matières  fécales  en  putré- 
faction qui  avaient  été  accidentellement  mêlées  à  l'eau  d'alimentation, 
poisons  qui  n'avaient  pu  être  retenus  par  les  filtres  Ghamberland,  ou  détruits 
par  l'ébullition.  L'épidémie  de  Saint-Gyr,  Deschamps  le  remarque  avec 
raison,  a  été  une  épidémie  d'intoxication  fécale  aiguë. 

Mais  il  peut  arriver  que  l'intoxication  soit  mêlée  d'infection.  Par  exemple, 
à  Asnières,  en  1884  (Grancher),  dans  un  asile  de  petites  filles  abandonnées, 
on  voit  éclater  tout  à  coup,  les  20  et  21  décembre,  une  épidémie  de  diarrhée 
et  de  vomissements  qui  atteint  onze  enfants. 

Ges  enfants  se  rétablirent  d'ailleurs  promptement.  Elles  racontèrent  que, 
malgré  la  défense  de  leur  maîtresse,  elles  avaient  bu  de  l'eau  d'un  trou  qui  se 
trouvait  dans  le  jardin.  Quelques  heures  auparavant  des  vidangeurs  s'étaient 
lavé  les  mains  dans  ce  trou.  Ici  l'eau  n'avait  été  ni  filtrée,  ni  bouillie,  et  il  est 
bien  certain  qu'elle  contenait  des  colibacilles  et  autres  microbes  avec  les 
poisons  habituels.  D'où  la  gravité  spéciale  des  accidents.  Dans  certains  cas, 
on  a  pu  croire  au  choléra,  à  cause  de  l'abondance  des  vomissements  et  des 
garde-robes,  de  la  cyanose,  de  l'algidité.  Mais  l'examen  des  matières 
fécales  ne  montra  pas  la  présence  du  bacille  virgule. 

Gomme  traitement,  il  faut  insister  sur  les  purgatifs  salins  (sulfate  de  soude 
ou  de  magnésie,  limonade  purgative),  sur  le  repos  au  lit,  les  frictions  stimu- 
lantes, les  enveloppements  chauds. 

26.  —  CHAMPIGNONS 

L'empoisonnement  par  les  champignons  est  très  commun  ;  les  enfants, 
moins  résistants  que  les  adultes,  succombent  rapidement  après  l'ingestion  de 
quantités  même  modérées  des  espèces  toxiques  (amanites). 


298  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L ENFANCE 

Étiologie.  —  Dans  les  champignons  vénéneux,  il  y  a  plusieurs  poisons  dan- 
gereux ;  Schmiedeberg,  Koppc,  onl  isolé  la  inuscarine,  alcaloïde  très  toxique 
qui  congestionne  les  centres  nerveux  et  arrête  le  cœur  ;  Boehm  a  étudié  la 
choline,  qui  paralyserait  l'appareil  respiratoire.  Ces  poisons  se  trouvent 
surtout  dans  les  amanites.  D'autres  espèces,  moins  vénéneuses,  renferment 
des  poisons  surtout  drastiques. 

Symptômes.  —  Dans  ce  dernier  cas,  on  constate  surtout  les  phénomènes 
d'une  violente  indigestion,  et  la  guérison  est  la  règle. 

Dans  l'empoisonnement  par  les  champignons  à  muscarine,au  contraire, 
les  symptômes  éclatent  plus  tardivement  (quatre,  cinq,  six  heures  après  le 
repas)  ;  mais  ils  sont  effroyables. 

Après  une  période  d'agitation  qui  manque  habituellement  chez  les  enfants 
(vertiges,  céphalalgie,  crampes,  convulsions,  ténesme  vésical  et  rectal),  les 
malades  tombent  dans  la  stupeur,  présentent. des  lipothymies,  des  syncopes, 
de  l'algidité  périphérique,  de  la  petitesse  du  pouls,  du  myosis.  de  l'amblyopie, 
et  succombent,  en  vingt-quatre  heures,  quarante-huit  heures,  trois  jours, 
dans  le  coma.  Quelquefois  il  y  a  de  l'ictère  (ce  symptôme  se  rencontre- 
rait surtout  quand  les  champignons  contiennent  de  Vamaniline,  d'aprèê 
Brouardel). 

Le  D'"  Plowright  {Brit.  Med.  Journ.,  9  sept.  I90ô)  a  publié  plusieurs  cas 
d'intoxication  par  Vamanile  phalloïde.  Il  a  noté  les  particularités  suivantes  : 
l"  début  des  accidents  dix  à  douze  heures  après  l'ingestion  ;  2°  mort  dans  les 
soixante-douze  heures  en  moyenne  ;  3°  inefTicacité  de  l'atropine  et  de  la 
belladone. 

Dans  quelques  cas,  les  enfants  sont  emportés  en  quelques  heures.  Le  pro- 
nostic de  cette  intoxication  alimentaire  est  donc  excessivement  grave.  Son 
diagnostic  en  général  n'est  pas  douteux,  l'anamnèse  est  des  plus  précises,  et 
il  est  difficile  de  s'y  tromper. 

Traitement.  —  Il  faut  s'abstenir  des  vomitifs  et  purgatifs,  qui  ne  pour- 
raient qu'accroître  la* faiblesse  des  enfants.  Si  l'on  est  appelé  assez  tôt,  on 
pourra  tenter  le  lavage  de  l'estomac  et  donner  de  grands  lavements.  Pour 
neutraliser  le  poison,  on  fera  immédiatement  des  injections  d'atropine  : 

Sulfate  d'atropine 1  centigramme. 

Eau   de   laurier-cerise 10  grammes. 

On  commencera  par  un  quart  de  centimètre  cube  ;  on  renouvellera  tous 
les  quarts  d'heure  ou  toutes  les  demi-heures,  suivant  la  gravité  des  cas  et  en 
surveillant  la  pupille. 


27.  —  MORSURES  DE  SERPENTS 

Les  serpents  venimeux  de  tous  les  pays  sécrètent  à  peu  près  le  même  poi- 
son ;  ce  poison,  très  dangereux,  diffuse  rapidement  après  inoculation,  et  ses 
effets  se  font  sentir  principalement  sur  le  bulbe.  On  a  vu,  dans  certains  cas, 
la  pression  artérielle  tomber  au  tiers  de  l'état  normal. 
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Étiologie.  —  En  France  et  en  Europe,  les  espèces  dangereuses  sont  les 
vipères  de  petites  dimensions,  sécrétant  relativement  peu  de  poison,  d'où  la 
rareté  des  cas  mortels.  Cependant,  quand  les  victimes  sont  des  enfants,  la 
terminaison  fatale  est  à  redouter.  Dans  les  pays  chauds,  les  serpents  veni- 
meux sont  très  répandus  et  causent  de  très  grands  ravages.  Aux  Indes,  c'est 
par  milliers  que  se  comptent  annuellement  les  décès  par  morsures  de  cobra. 
Ces  morsures  se  voient  surtout  dans  les  parties  du  corps  habituellement 
découvertes  (visage,  mains,  poignets).  Quelquefois  c'est  à  travers  les 
vêtements  que  l'inoculation  se  fait,  et  alors  elle  est  moins  dangereuse. 

Certains  poissons,  la  Vive  (Trachinus  vipera)  des  eaux  normandes,  pos- 
sèdent dans  la  bouche  des  glandes  analogues  à  celles  des  serpents  venimeux 
et  leur  piqûre  n'est  pas  sans  danger.  Un  enfant  de  quinze  ans,  piqué  au  doigt 
par  une  vive  (John  H.  Spitzly,  Brit.  Med.  Journ.,  17  sept.  1910),  présenta 
un  gonflement  très  douloureux,  suivi  de  nausées,  d'adénite  axillaire,  d'hypo- 
thermie. Guérison  en  quelques  jours.  La  morsure  du  rat  peut  produire  une 
toxi-infection  analogue,  le  sodoku  des  Japonais  (H.  Roger.  La  Presse  Médi- 
cale, 5  avril  1917). 

Symptômes.  —  Aussitôt  après  la  morsure,  le  sujet  accuse  une  légère  dou- 
leur, puis  apparaît  un  gonflement  notable,  qui  s'étend  à  une  partie  ou  à  la 
totalité  du  membre.  Sur  ce  gonflement  œdémateux,  se  voient  des  taches 
livides.  Le  membre  est  en  même  temps  engourdi  et  parésié.  Au  bout  de  deux 
ou  trois  heures,  l'enfant  est  pris  de  dyspnée,  de  cyanose,  et  l'asphyxie  se 
dessine.  Le  pouls  est  petit  et  rapide.  Des  nausées,  des  vomissements  appa- 
raissent. Faiblesse  extrême,  lipothymies,  syncopes.  Si,  après  -ces  symptômes 
alarmants,  la  fièvre  se  déclare,  le  cas  n'est  pas  désespéré.  Toutes  les  morsures 
de  serpents  sont  plus  graves  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  chez  les 
sujets  délicats  que  chez  ceux  qui  sont  vigoureux  et  bien  portants. 

Traitement. — Jusqu'à  ces  derniers  temps,  le  traitement  des  morsures  de 
serpents  était  empirique.  Galmette,  Phisalix  et  Bertrand  ont  découvert  un 
vaccin.  Galmette  vaccine  avant  morsure  et  traite  après  morsure  avec  un 
mélange  gradué  de  venin  et  de  chlorure  d'or  ou  d'hypochloriie  de  chaux, 
d'hypochlorite  de  soude.  Il  a  rendu  les  animaux  réfractaires  par  l'accoutu- 
mance à  des  doses  répétées  (mithridatisation),  par  les  injections  de  venin 
chauiïé,  ou  d'un  mélange  de  venin  avec  des  hypochlorites  ou  du  chlorure  d'or. 

Les  injections  de  venin  mêlé  à  des  quantités  décroissantes  d'une  solution  à 
1  /60  d'hypochlorite  de  chaux  sont  efficaces.  L'injection  d'hypochlorite  seul  à 
petite  dose  pendant  quatre  à  cinq  jours  peut  suffire.  Le  sérum  des  animaux 
immunisés  a  un  pouvoir  antitoxique  contre  tous  les  venins,  quel  que  soit  le 
serpent,  même  contre  le  venin  de  scorpion  :  il  est  à  la  fois  préventif  et  curatif. 
L'Institut  Pasteur  a  immunisé  des  chevaux  et  livre  un  sérum  antivenimeux 
qu'on  peut  utiliser  en  toute  occasion.  Soit  un  enfant  mordu  par  une  vipère, 
on  fait  une  ligature  du  membre  pour  limiter  et  retarder  l'absorption;  on  suce 
la  plaie,  on  peut  la  cautériser  au  fer  rouge,  ou  la  laver  avec  une  solution  d'hy- 
pochlorite de  chaux  à  1  p.  60,  et  on  injecte  le  plus  tôt  possible  10  centimètres 
cubes  de  sérum  près  de  la  morsure.  On  injectera  aussi  dans  la  morsure  et  à 
son  voisinage  8  à  10  centimètres  cubes  de  la  solution  d'hypochlorite. 
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28.  —  PIQURES  D'INSECTES 

Les  piqûres  d'insectes  sont  beaucoup  moins  graves  que  celles  de  serpents, 
mais  elles  sont  très  communes  et  causent  parfois  de  véritables  tourments 
aux  enfants  qui  y  sont  exposés.  Nous  ne  nous  arrêterons  pas  aux  piqûres  de 
poux  et  puces,  qui,  si  elles  déterminent  des  démangeaisons  assez  vives,  n'ont 
pas  une  grande  importance  au  point  de  vue  de  l'intoxication.  Les  piqûres  de 
punaises,  de  moustiques,  d'abeilles,  de  taons,  de  guêpes  et  surtout  de  frelons, 
sont  plus  sérieuses. 

Symptômes.  —  En  général,  la  piqûre  donne  lieu  à  une  réaction  locale  qui  se 
traduit  par  des  papules  ortiées  (œdème  angionévrotique  de  la  peau);  ces 
papules  sont  vite  excoriées  par  les  grattages,  et;  si  elles  sont  nombreuses  et 
cohérentes,  elles  causent  de  vives  souffrances.  Les  piqûres  de  guêpes  et 
d'abeilles  donnent  lieu,  par  suite  de  la  présence  de  l'aiguillon  dans  la  peau,  à 
une  réaction  inflammatoire  très  douloureuse  et  à  un  gonflement  d'apparence 
phlegmoneuse.  Si  la  piqûre  a  eu  lieu  sur  une  muqueuse,  dans  la  bouche  par 
exemple,  l'œdème  peut  atteindre  des  proportions  inquiétantes  ;  il  pourrait  y 
avoir  des  accidents  de  suiïocation  dans  quelques  cas.  Mais  en  somme  l'in- 
toxication générale  ne  joue  qu'un  faible  rôle  dans  les  piqûres  d'insectes. 

Il  faut  faire  une  exception  pour  la  piqûre  de  frelon,  qui  peut  déterminer 
des  accidents  généraux  (syncope,  algidité,  vomissements,  collapsus  car- 
diaque) sans  efïets  locaux  bien  marqués  (Voy.  l'observation  publiée  par  le 
D^  P.  Fabre,  dans  le  Progrès  Médical  du  29  octobre  1904). 

Traitement.  —  Pour  les  piqûres  de  poux,  puces,  punaises,  il  y  a  peu  de 
chose  à  faire,  et  l'on  doit  viser  surtout  la  prophylaxie  :  nettoyage  de  la  tête, 
des  linges  de  corps,  des  lits,  des  boiseries. 

Contre  les  démangeaisons  des  piqûres  de  moustiques,  on  fera  des  lotions 
vinaigrées,  ammoniacales  (solution  de  chlorhydrate  d'ammoniaque  à 
5  p.  100),  ou  des  onctions  avec  le  glycérolé  tartrique  à  1  p.  'ôO. 

Manquât  conseille  contre  les  moustiques  les  lotions  ou  badigeonnages  avec  : 

Formol  à  40  p.  100  du  commerce 5  grammes. 

Alcool  à  90° )    ..    ,A 

1-,  aa  10         — 

Eau ) 

Dans  les  cas  de  piqûres  d'abeilles,  de  guêpes,  on  tâchera  de  retirer  l'aiguillon 
resté  dans  la  plaie  ;  on  fera  la  succion  et  on  lavera  au  chlorure  de  chaux. 
Contre  les  piqûres  du  rouget,  Labesse  a  employé  le  liniment  suivant  : 

Benzine 60  grammes. 

Huile  de  vaseline 30       — 

Naphtaline /    . .  „       

Essence  d'Andropogon  citraliifi t 

Si  l'on  veut  protéger  la  peau  contre  les  piqûres,  on  peut  l'enduire  de  pom- 
made phéniquée,  mentholée,  camphrée  (1  p.  100). 

Veut  on  chasser  les  moustiques  de  la  chambre  à  coucher,  on  allumera  une 
lampe  à  dégagement  d'ozone  ou  de  formol  (mousse  de  platine  tenue  en  igni- 
tion  par  les  vapeurs  d'alcool  méthyhque). 


DEUXIÈME  PARTIE 

MALADIES  LOCALES 
OU  ORGANIQUES 


CHAPITRE  PREMIER 

TUBE  DIGESTIF  ET  ANNEXES 

I.  —  MALADIES  DE  LA  BOUCHE 

1.  —  PERLÈCHE 


Cette  affection,  décrite  pour  la  première  fois  par'  le  D^  J.  Lemaistre 
(Limoges,  1886),  est  propre  à  l'enfance  ;  c'est  une  sorte  de  stomatite  chro- 
nique qui  a  pour  siège  exclusif  les  commissures  labiales. 

Étiologie.  —  La  perlèche,  appelée  aussi  hridou  (en  Limousin),  est  très  com- 
mune chez  les  enfants  des  écoles,  aussi  bien  à  Paris  qu'en  province.  A  la 
Villette,  j'ai  observé  très  fréquemment  cette  affection  chez  les  enfants  des 
écoles  primaires  de  la  Ville  de  Paris.  L'habitude  de  boire  au  même  gobelet, 
au  même  robinet  de  fontaine,  explique  la  propagation  et  la  multiplication 
d'une  maladie  aussi  nettement  parasitaire  et  contagieuse  que  la  perlèche. 
Les  enquêtes  faites  par  Lemaistre  sont  très  concluantes  :  non  seulement  il  a 
pu  établir  la  contagion,  mais  encore  il  a  pu  isoler  et  cultiver  un  microbe,  qui 
serait  l'agent  pathogène  de  la  maladie.  Ce  microbe,  dans  les  cultures,  se  pré- 
sente sous  forme  de  chaînettes,  de  streptocoques  entrelacés  les  uns  dans  les 
autres,  d'où  le  nom  de  Streplococciis  plicaiilis  proposé  par  Lemaistre.  Ce 
n'est  pas  seulement  sur  la  lésion  labiale  que  le  microbe  a  pu  être  recueilli, 
mais  encore  dans  les  récipients  suspects  et  dans  les  fontaines  contaminées. 

Le  microbe  de  la  perlèche,  étant  anaérobie,  ne  peut  se  développer  que  dans 
les  plis  commissuraux,  et  encore  avec  peine.  Aussi  la  maladie  reste  étroite- 
ment localisée  et  ne  s'étend  jamais  aux  parties  voisines.  Les  cellules  épithé- 
liales  et  leurs  interstices  sont  envahis  par  les  colonies  microbiennes  ;  le  derme 
de  la  muqueuse  n'est  pas  atteint. 
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B.  Auché  [Journal  de  Méd.  de  Bordeaux,  1908),  sur  10  cas  de  perlèche,  a 
trouvé  10  fois  le  streptocoque  associé  7  fois  avec  le  staphylocoque  dont  6  fois 
avec  le  staphylocoque  blanc,  1  fois  avec  le  colibacille.  Arthur  L.  Smith  [Arch. 
of  Ped.,  av/.l  1917),  sur  1.211  enfants  à  Lincoln  (Nebraska),  on  a  trouvé 
207  atteints  :  streptocoque  anaérobie  135  fois,  association  avec  staphylo- 
coque doré  26  fois,  avec  st.  blanc  7  fois,  avec  str.  pyogène  14  fois.  Il  a  pu 
s'inoculer  G  fois  la  perlèche  avec  le  str.  anaérobie  ;  résultat  dans  les  72  heures. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  purement  objectifs,  car  la  gêne  qui 
résulte  de  la  lésion  est  insignifiante  ;  l'enfdnt  a  de  la  tendance  à  porter  la 
lant^uc  sur  les  commissures  labiales,  à  se  pourlécher,  mais  sans  gên  de  la 
parole  ni  de  la  mastication. 

La  maladie  n'est  pas  douloureuse,  ni  compliquée  d'inflammation,  d'adé- 
nolymphite  ;  le  pronostic  est  des  plus  bénins,  quoique  la  durée  du  mal,  en 
l'absence  de  boins,  soit  très  longue,  et  que  les -récidives  soient  habituelles. 
L'aspect  de  la  perlèche  est  caractéristique  :  au  lieu  de  la  netteté  de  forme,  de 
couleur,  de  contour  des  commissures  labiales,  on  voit  une  surface  opaline, 
plissée,  épaissie  sur  les  coins  de  la  bouche.  La  couche  épithéliale  semble 
macérée  ou  altérée  par  la  cautérisation.  L'altération  s'étend  aux  cellules 
voisines  de  l'épiderme  cutanç,  de  sorte  qu'elle  est  visible  sans  faire  ouvrir  la 
bouche  des  enfants.  Quelquefois  il  y  a  de  légères  fissures  qui  rappellent  les 
rhagades  syphilitiques.  Bilatérale  le  plus  souvent,  la  perlèche  a  été  trouvée 
unilatérale  3  fois  par  Smith. 

Diagnostic.  —  Le  seul  diagnostic  difïérentiel  à  étudier  est  celui  des  plaques 
muqueuses,  si  fréquentes  chez  1  s  enfants  hérédo-syphilitiques.  On  remar- 
quera d'abord  que  la  perlèche  est,  avant  tout,  une  maladie  scolaire,  une  mala- 
die de  la  seconde  enfance  ;  ensuite,  qu'elle  frappe  un  grand  nombre  d'enfants 
de  la  même  collectivité,  qu'elle  ne  se  propage  pas  habituellement  aux  adultes^ 
qu'elle  reste  enfm  absolument  cantonnée  dans  la  région  commissurale.  Les 
plaques  muqueuses  s'observent  chez  les  nouveau-nés  ;  elles  s'accompagnent 
de  syphilides  buccales,  de  fentes  profondes,  médianes,  commissurales,  dis- 
persées, de  coryza.  Elles  donnent  un  épaississement  plus  considérable,  plus 
fendillé,  plus  gênant,  plus  douloureux  ;  en  dernière  analyse,  le  traitement 
et  les  anamnestiques  lèveront  les  doutes. 

Traitement  et  prophylaxie.  —  On  touchera  les  commissures  tous  les  jours 
avec  la  teinlure  d'iode  ou  le  nitrale  d'argenl.  On  se  rendra  maître  aisément 
delà  maladie  ;  mais  elle  récidivera,  si  l'on  ne  prend  pas  la  précaution  de 
nettoyer  par  l'eau  bouillante  les  seaux,  cruches  et  autres  réceptacles  conta- 
minés, et  si  l'on  n'interdit  pasl'usage  communet  direct  de  ces  ustensiles,  ainsi 
que  des  mouchoirs,  serviettes.  Quant  aux  sources  suspectes,  on  devra  les 
abandonner. 

2.  —  DESQUAMATION    LINGUALE 

Cette  affection,  qui  se  rencontre  aussi  chez  les  adultes,  est  d'une  fréquence 
extrême  dans  la  première  enfance  ;  elle  est  caractérisée  par  l'épaississement 
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et  la  chute  de  l'épithélium  lingual  ;  elle  a  été  encore  dénommée  :  glossite 
épilhéliale,  glossiie  desquamalive,  desquamalion  en  aires,  langue  géographique, 
eczéma  de  la  langue  (E.  Besnier). 

Étiologie.  —  Parrot  a  vainement  cherché  à  établir  l'origine  syphilitique  de 
cette  lésion  ;  sur  28  observations  personnelles  {Rev.  des  mal.  de  Venfance, 
1888),  je  n'ai  pas  trouvé  une  seule  fois  la  syphilis.  Sevestre,  Louis  Guinon,  de 
Molènes  et  la  plupart  des  auteurs  c{ui  ont  écrit  depuis  Parrot  n'hésitent  pas  à 
repousser  l'origine  syphilitique  de  la  maladie.  C'est  pendant  la  première  den- 
tition, de  six  à  trente  mois,  qu'on  rencontre  le  plus  de  desquamations  lin- 
guales ;  les  enfants  au  sein  ne  sont  qu'exceptionnellement  atteints;  les 
enfants  au  biberon  sont  très  exposés.  Peut-être  la  maladie  est-elle  parasi- 
taire, comme  la  perlèche  et  le  muguet  ;  c'est  un  point  à  éclaircir. 

Symptômes.  —  La  maladie  est  ordinairement  latente  et  dépourvue  de 
symptômes  subjectifs  ;  il  est  très  rare  que  les  enfants  accusent  de  la  douleur 
ou  de  la  gêne  pendant  la  succion  ou  la  mastication.  La  lésion  occupe  la  sur- 
face dorsale  et  les  bords  de  la  langue  ;  elle  est  tantôt  limitée  à  une  petite  sur- 
face, tantôt  serpigineuse,  tantôt  diffuse.  Au  début,  on  constate  un  épaississe- 
ment  blanchâtre  de  la  muqueuse,  une  sorte  de  glossite  hyperlrophianle. 
L'épithélium,  épaissi  et  altéré,  ne  tarde  pas  à  tomber,  et  la  muqueuse  appa- 
raît alors  dépouillée,  vernissée,  lisse.  Cette  desquamation  de  la  muqueuse 
n'est  pas  uniforme  et  générale  ;  elle  procède  par  étapes,  par  petits  arcs  limités 
par  un  liséré  saillant,  formant  une  découpure  géographique  ;  les  arcs  primi- 
tifs, unis  à  leurs  extrémités,  finissent  par  se  confondre  en  s'agrandissant,  et 
la  suTface  de  la  langue  est  dépouillée  dans  une  grande  étendue,  parfois  même 
dans  sa  totalité.  La  marche  serpigineuse  de  la  maladie,  —  guérison  des 
plaques  anciennes,  formation  de  plaques  nouvelles,  —  est  la  règle.  Dans 
quelques  cas,  la  configuration  de  la  desquamation  est  très  irrégulière  et  la 
forme  cerclée  des  lésions  manque  totalement. 

La  desquamation  linguale  est  une  maladie  essentiellement  chronique,  dont 
le  début  échappe  souvent,  dont  la  fin  est  impossible  à  prévoir.  Réserve  faite 
de  cette  question  de  durée,  la  maladie  est  des  plus  bénignes,  elle  ne  marche 
qu'en  surface,  jamais  en  profondeur  ;  elle  n'entraîne  aucune  réaction  géné- 
rale, aucune  douleur  locale,  elle  n'entrave  aucune  fonction. 

Diagnostic.  —  Il  est  très  facile  de  reconnaître  la  desquamation  linguale  ; 
aucune  variété  de  stomatite  ne  saurait  imiter  et  reproduire  ces  découpures 
cerclées  du  revêtement  épithélial  de  la  langue.  Il  suffira  de  penser  au  muguet, 
aux  dépôts  pultacés,  aux  ulcérations  syphilitiques,  à  l'herpès,  à  la  stomatite 
ulcéreuse  ;  les  différences  qui  les  séparent  de  la  desquamation  linguale  sont 
grossières  ;  il  est  inutile  d'y  insister. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  maladie  est  à  trouver  ;  aucun  collutoire, 
aucun  topique  ne  m'a  donné  de  bons  résultats.  Gallois  a  recommandé  la 
liqueur  de  Van  Swieten  (en  garder  une  gorgée  quelques  minutes  dans  la 
bouche).  On  veillera  à  la  propreté  de  la  bouche  (lavages  boriques)  et  au  bon 
fonctionnement  des  voies  diaestives. 
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3.    —   MÉLANOQLOSSiE 

La  langue  noire,  mélanoglossie,  nigritie,  mélanolrichie  linguale,  doit  être 
rapprochée  de  la  desquamation  linguale  :  couleur  noire,  sépia,  de  la  face  dor- 
sale de  la  langue. 

Etiologie.  —  Je  ne  l'ai  rencontrée  que  chez  quatre  ou  cinq  nourrissons. 
Autant  la  desquamation  est  commune,  autant  la  nigritie  linguale  est  rare. 
Sa  nature  n'est  pas  nettement  établie.  On  croit  à  un  parasite  de  l'ordre  des 
champignons.  Schmiegelow  [Arcli.  f.  Laryng.,  189G)  a  décrit  un  hyphomy- 
ccte  chromogène  qui  serait  l'organisme  pathogène  de  la  mélanoglossie. 
Gottheil  {Arch.  of.  Ped.,  avril  1899),  chez  un  garçon  de  deux  ans  atteint  de 
mélanotrichie  linguale,  a  trouvé,  entre  les  cellules  épithéliales,  des  masses 
rondes  ou  ovales  parfois  encapsulées,  qui  pourraient  bien  être  pathogènes. 
Lucet  [Arch.  de  Parasilologie,  juillet  1901)  décrit  le  parasite  avec  plus  de  pré- 
cision ;  Roger  et  E.  Weil  {Ann.  de  Derm.  el  Syph.,  nov.  1903,  p.  838)  ont 
retrouvé  à  peu  près  les  mêmes  formes.  Lucet,  ayant  pu  cultiver  le  champi- 
gnon dans  le  liquide  de  Raulin,  lui  a  donné  le  nom  de  Saccharomyces  linguœ 
pilosœ.  Roger  et  Weil  ont  obtenu  des  cultures  sur  gélose  :  cellules  allongées, 
d'aspect  pseudo-mycélien,  à  protoplasma  grenu,  entourées  d'une  membrane 
à  double  contour.  Cependant  le  D^  Lebar  [Ann.  de  Derm.  et  de  Syph.,  mai  et 
juillet  1917)  nie  le  parasitisme  de  la  langue  noire  ;  c'est  d'après  lui  une  kéra- 
lochromoglossile  ;  il  n'y  aurait  pas  de  difïérence  essentielle  entre  la  langue 
noire  et  la  langue  saburrale. 

Anatomie  pathologique.  —  La  lésion  essentielle  est  l'hypertrophie  des 
papilles  fdiformcs,  formant  un  véritable  chevelu.  En  même  temps  ces  pa- 
pilles sont  pigmentées  et  noires.  C'est  une  hyperkératose  de  la  langue,  une 
ichtyose  linguale.  Bouchez  {Thèse  de  Lille,  1903)  a  bien  montré  qu'elle  était 
due  h  la  prolifération  active  et  ^  l'allongement  exagéré  des  papilles  en  forme 
de  poils.  Il  met  cette  prolifération  sur  le  compte  d'un  trouble  trophique,  qui 
se  traduirait  par  la  dilatation  des  capillaires  et  l'hypernutrition. 

Symptômes.  —  L'enfant,  qui  ne  soufïre  pas  et  ne  présente  aucune  entrave 
à  la  succion,  à  la  mastication,  à  la  parole,  présente  une  langue  absolument 
noire,  comme  de  l'encre,  à  sa  face  dorsale.  Il  semblerait  qu'il  a  sucé  sa  plume 
chargée  d'encre,  c'est  la  première  idée  qui  vient  à  l'esprit  en  présence  de  cette 
alïection.  Mais  on  remarque  en  même  temps  que  la  surface  de  la  langue  n'est 
pas  lisse,  qu'elle  est  raboteuse,  pileuse,  rappelant  un  peu  la  langue  des  rumi- 
nants ou  des  chats.  On  a  la  sensation  d'une  brosse.  Pas  de  douleurs,  pas  de 
réaction  inflammatoire  ;  l'affection  ne  se  dénonce  par  aucun  phénomène 
subjectif.  Il  faut  regarder  dans  la  bouche  pour  la  reconnaître,  absolument 
comme  dans  le  cas  de  langue  géographique.  La  nigritie  linguale  a  des  allures 
chroniques  et  torpides,  mais  sa  durée  est  limitée  ;  au  bout  de  deux  ou  trois 
mois,  elle  disparaît  spontanément.  Le  pronostic  est  bénin. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  langue  noire  est  facile  ;  cette  couleur 
d'encre,  cette  apparence  raboteuse,  cette  hypertrophie  visible  à  l'œil  nu  des 
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papilles  linguales  caractérise  suffisamment  l'afïection  à  première  vue.  Il  fau- 
dra cependant  éliminer  les  lâches  d'encre,  la  desquamation  linguale,  le  muguet, 
ce  qui  sera  facile. 

Traitement.  —  Peu  de  chose  à  faire  ;  cependant  on  pourrait,  vu  la  nature 
parasitaire  plus  que  probable  de  la  maladie,  faire  des  attouchements  au  pin- 
ceau avec  la  liqueur  de  Van  Swieten  ou  avec  l'eau  oxygénée  à  12  volumes. 
Le  D^  Papou  [Arch.  de  Méd.  A/j7.,1903)a  guéri  un  cas  par  les  badigeonnages  à 
l'eau  oxygénée  (trois  ou  quatre  fois  par  jour). 


4.  —  LANGUE  SCROTALE 

On  a  décrit  récemment,  sous  le  nom  de  lingue  p'ic  durée  symétrique  con- 
génitile  ou  langue  scrotale  (D^  Payenneville,  Thèse  de  Paris,  1935),  une  lésion 
particulière  de  la  face  dorsale  de  la  lan^u3  qui  rappelle  un  peu  la  leuco- 
plasie  buccale.  Le  dos  de  la  langue  est  segtnsnté  par  des  sillons  profonds; 
les  papilles  sont  hypertrophiées,  l'organe  semble  étalé  et  hypsrtropliié.  La, 
muqueuse,  chargée  d'un  enduit  sabarral,  a  une  cojleur  roage  grenat. 
Cependant,  état  général  excellent.  L'enfant  n'accuse  aucune  gêne.  Cette 
affection  est  congénitale  et  familiale.  Elle  paraît  être  d'origme  héréd  j-syp"!!- 
litique  dans  quelques  cas.  L'î  pi  is  souv3nt,  elle  n'a  rien  d3  syp'iili'iq  le,  et 
chez  plusieurs  enfants  à  lang  le  scrotale  trbs  acculés,  la  réaction  de  Wasser- 
mann  a  été  négative.  Oxi  en  distingue  plusieurs  variétés  :  lang  le  scrotale  à 
sillons  entrecroisés  rappelant  le  scrotum  contrac':,é;  langue  foliacée  à  sillon 
médian  d'où  partent  régulièrement  et  symétriqaemBnt  des  sillons  latéraux 
ramifiés;  langue  plicaturée  cérébriforme. 

Dans  un  cas  observé  récemment  à  l'hôpital  des  enfants,  chez  une  fillette 
bien  portante  de  six  à  sept  ans,  la  langue  scrotale  était  héréditaire,  le  père 
étant  atteint  de  la  même  affection.  Dans  un  autre  cas  (garçon  de  treize  ans 
vu  le  18  juin  1907),  c'est  la  mère  qui  présentait  la  même  lésion  que  son  fils, 
(Voir  sur  cette  question  le  mémoire  que  j'ai  publié  dans  les  Archives  de  Méde- 
cine des  Enfants^  1912,  page  161).  Chez  les  arriérés  du  type  mongolien,  il 
existe  à  la  surface  de  la  langue  des  sillons  et  saillies  qui  rappellent  la  langue 
scrotale.  Mais,  dans  le  mongolisme,  cet  état  de  lajangae  n'est  pas  congénital, 
il  n'apparaît  que  dans  la  seconde  enfance  et  semble  dû  à  l'habitude  qu'ont 
les  enfanta  de  se  sucer  la  langue  et  de  l'pgiter  incessamment  dans  la  bouche 
{longue-sucking). 


5.  —  MUGUET 

Le  muguet,  —  Oïdium  alhicans  de  Ch.  Robin,  Saccluromyces  albicans  de  la 
plupart  des  auteurs,  —  est  un  champignon  qui  se  développe  principalement 
sur  la  muqueuse  buccale  et  donne  lieu  à  une  variété  de  stomatite  parasitaire 
très  commune  dans  la  première  enfance. 

CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfame.  20 
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Étiologie.  —  Ce  sont  surtout  les  nouveau-nés  et  les  nourrissons  qui  sont 
exposés  au  muguet  ;  la  maladie  nait  volontier';  et  se  propage  avec  facilité 
dans  les  hospices,  les  crèches,  les  maternités,  où  elle  sévit  sous  forme  épidé- 
mique.  La  contagion  par  l'atmosphère  ou  par  les  ustensiles  communs 
(cuillers,  biberons)  explique  la  multiplicité  des  cas  dans  toutes  les  agglomé- 
rations infantiles.  D'autre  part,  la  cachexie,  la  misère  physiologique,  l'athrep- 
sie,  si  communes  chez  les  nouveau-nés  allaités  artificiellement,  préparent  le 
terrain  à  la  maladie.  Parrot,  poussant  les  choses  à  l'extrême,  faisait  du 
muguet  une  annexe  de  l'athrepsie  ;  mais,  si  le  muguet  est  le  compagnon  habi- 
tuel de  l'athrepsie,  il  peut  germer  aussi  sur  des  organismes  forts,  vigoureux, 
qui  sont  aux  antipodes  de  la  cachexie  infantile.  J'ai  vu  bien  souvent  le 
muguet  de  la  bouche  chez  des  enfants  bien  portants  ;  mais  je  me  hâte 
d'ajouter  que  je  ne  l'ai  jamais  vu  à  l'état  sporadique  chez  des  enfants  nourris 
exclusivement  au  sein  (1). 

Quant  à  l'acidité  de  la  muqueuse  buccale,  qu'on  peut  presque  toujours 
constater  dans  la  stomatite  parasitaire,  elle  n'a  pas  la  valeur  pathogénique 
que  lui  attribuait  Gubler,  et  sa  présence  n'implique  pas  l'apparition  immé- 
diate ou  prochaine  du  muguet.  La  salive  des  nouveau-nés,  dans  l'état  de 
santé  comme  dans  l'état  de  maladie,  rougit  presque  toujours  le  papier  de 
tournesol  bleu.  Je  signalerai  cependant  un  cas  de  muguet  chez  une  fillette  de 
deux  ans  et  demi,  assez  vigoureuse,  prenant  le  biberon  la  nuit,  avec  une  réac- 
tion neutre  de  la  salive. 

A  mesure  que  l'enfant  avance  en  -^ge,  il  devient  de  plus  en  plus  réfractaire 
au  muguet,  et  alors  la  maladie  ne  l'atteint  qu'à  titre  de  complication,  au 
cours  d'une  affection  plus  ou  moins  grave  et  plus  ou  moins  cachectisante 
(broncho-pneumonie,  fièvre  typhoïde,  tuberculose). 

En  résumé,  la  cause  immédiate  du  muguet  réside  dans  l'implantation  sur 
la  muqueuse  buccale  acide  de  spores  cryptogamiques,  soit  par  l'air  atmos- 
phérique, soit  de  bouche  à  bouche,  soit  par  le  biberon,  soit  par  le  mamelon 
d'une  nourrice  préalablement  contaminée.  On  a  vu,  en  efïet,  le  muguet  ger- 
mer, dans  quelques  cas,  sur  le  sein  de  nourrices  qui  avaient  allaité  des  enfants 
malades.  La  cause  prochaine,  prédisposante,  c'est  l'allaitement  artificiel  ou 
mixte,  l'alimentation  prématurée  et  toutes  les  influences  débilitantes  qui  pré- 
parent le  terrain  à  la  culture  propice  des  germes  accidentellement  introduits 
dans  la  bouche.  L'allaitement  naturel  exclusif  préserve  sûrement  du  muguet. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  champignon  du  muguet,  découvert  en  1842 
par  Berg  (de  Stockholm),  reconnu  la  même  année  comme  la  cause  de  la  sto- 
matite par  Gruby,  qui  le  désignait  sous  le  nom  d'aphlophyle,  a  été  parfaite- 
ment décrit,  en  185o,  par  Ch.  Robin.  Le  végétal  est  composé  de  filaments 
tubuleux,  larges  de  3  à  4  a  et  longs  de  1  demi-millimètre  ou  plus  ;  ces  fila- 
ments sont  formés  de  cellules  articulées  bout  à  bout  et  ramifiées;  dans  l'inté- 
rieur des  cellules,  on  trouve  des  granulations  moléculaires  et  parfois  des 

(1)  RÉMY  {Rev.  méd.  de  VEsl,  l"  décembre  1880)  a  vu  une  épidémie  de  muguet  frapper 
les  enfants  de  la  Maternité  de  Nancy,  sans  épargner  les  plus  vigoureux,  et  il  a  pu  chez  eux, 
en  dehors  de  toute  athrepsie,  constater  les  ulcérations  ptérygoïdiennes. 
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cellules  ovales.  L'extrémité  adhérente  des  filaments  est  cachée  au  milieu  de 
spores  isolées  ou  mêlées  aux  cellules  épithéliales  de  la  muqueuse  ;  quand  on 
isole  cette  extrémité,  on  voit  qu'elle  se  continue  avec  une  spore  ;  les  spores 
sont  sphériques  et  contiennent  des  molécules  animées  du  mouvement 
brownien.  Quinquaud  refuse  à  ce  végétal  le  nom  d'oïdium  et  propose  de 
l'appeler  Syringospora  Robini.  Plus  récemment,  L.  Concetti,  dans  un  remar- 
quable travail  {Arch.de Méd.  des  Enfants,  1900),  a  bien  montré  que  le  muguet 
était  un  oïdium. 

Le?  tubes  et  les  spores  forment,  par  leur  imbrication  et  leur  superposition, 
des  touffes  blanches,  d'aspect  pseudo-membraneux,  qui  se  mêlent  intime- 
ment aux  cellules  épithéliales  sous-jacentes,  sans  entamer  le  stroma  de  la 
muqueuse  ;  le  microscope  peut  faire  découvrir,  dans  ces  annexes,  le  Leplo- 
Ihrix  buccalis,  des  leucccyles,  des  microbes  divers.  La  consistance  du  muguet 
est  molle  et  sa  résistance  est  moindre  que  celle  des  plaques  diphtériques  ; 
cependant  il  adhère  assez  fortement  à  la  muqueuse,  quoique  son  insertion 
primitive  se  fasse  sur  l'épithélium  même.  Quand  le  muguet  gagne  l'estomac 
(Parrot),  il  pousserait  des  racines  plus  profondes  et  se  retrouverait  dans 
l'épaisseur  de  la  couche  muqueuse. 

Le  siège  habituel  du  parasite  est  dans  la  bouche  (langue,  joues,  voûte  pala- 
tine) ;  assez  rare  au  niveau  des  gencives,  du  voile  du  palais,  du  pharynx,  il 
respecte  l'arrière-cavité  des  fosses  nasales,  tapissée  par  un  épithéhum  vibra- 
tile,  les  trompes  d'Eustache,  les  narines.  Valleix,  Seux,  ont  trouvé  le  muguet 
fréquemment  dans  l'œsophage,  et  Parrot  l'a  décrit  dans  l'estomac,  sur  la 
glotte  (cordes  vocales  inférieures),  dans  les  vésicules  pulmonaires  ;  mais  ces 
localisations,  pour  intéressantes  qu'elles  soient,  n'en  restent  pas  moins  excep- 
tionnelles. Cependant  le  muguet  peut,  dans  quelques  cas,  se  répandre  loin  de 
son  foyer  d'origine,  se  généraliser  pour  ainsi  dire  et  ouvrir  la  porte  à  des 
infections  secondaires.  On  a  trouvé  ce  champignon  dans  certaines  parotidites 
suppurées,  dans  l'oreille  moyenne,  dans  certains  abcès  du  cerveau,  des  reins, 
de  la  rate  (Zenker,  Schmorl,  Guidi).  Ces  métastases  du  muguet  sont  bien  con- 
nues aujourd'hui,  et  l'on  a  pu  déterminer  une  mycose  généralisée  expérimentale. 

Faut-il  décrire  ici,  avec  Valleix,  les  ulcérations  ptérygoïdiennes  qui  accom- 
pagnent souvent  le  muguet  ?  Parrot  les  met  sur  le  compte  de  l'athrepsie,  et  il 
a  raison  en  général  ;  quelquefois  pourtant  elles  existent  indépendamment  de 
l'athrepsie  (Rémy)  et  sont  la  conséquence  directe  de  la  stomatite  parasitaire. 

Symptômes.  —  Avant  l'apparition  des  touffes  blanches  caractéristiques,  on 
constate  que  la  muqueuse  est  rouge,  sèche,  acide,  que  l'enfant  éprouve  une 
gêne  douloureuse  dans  les  mouvements  de  succion.  Parfois  des  phénomènes 
inquiétants,  l'amaigrissement,  la  diarrhée,  les  vomissements  ont  précédé  la 
stomatite.  L'examen  attentif  de  la  bouche  fait  bientôt  apercevoir,  sur  le  dos 
de  la  langue,  sur  la  voûte  du  palais,  sur  la  face  interne  des  joues,  une  ou  plu- 
sieurs petites  houppes  blanches,  assez  adhérentes,  friables  cependant,  et 
qu'on  peut  reconnaître  immédiatement  à  l'aide  du  microscope. 

Bientôt  les  taches  s'agrandissent  et  forment  de  véritables  plaques  qui 
recouvrent  une  partie  ou  la  presque  totalité  de  la  langue,  qui  s'étendent  à  la 
gorge  et  qui,  dès  lors,  entravent  sérieusement  la  succion  et  la  déglutition.  A 
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cette  période  de  la  maladie,  le  muguet  a  perdu  sa  blancheur  initiale  et  pré- 
sente un  aspect  sale  et  jaune  bleuâtre. 

L'adhérence  du  muguet  est  plus  grande  sur  la  langue  que  sur  les  autres 
points  de  la  bouche  ;  cette  adhérence  est  en  raison  inverse  de  l'âge  du  para- 
site ;  forte  le  premier  jour,  elle  devient  plus  faible  les  jours  suivants.  Quand 
on  enlève  une  parcelle  de  muguet  avec  une  pince,  on  constate  que  la  mu- 
queuse sous-jacente  est  rouge,  injectée,  mais  non  ulcérée.  La  végétation 
parasitaire  se  reproduit  très  facilement  sur  les  points  ainsi  dénudés. 

Le  muguet  précède  souvent  et  entoure  presque  toujours  les  plaques  pléry- 
goïdiennes  que  Parrot  a  décrites  ;  les  cas  graves  de  muguet  pourraient,  sans 
le  concours  de  l'athrepsie,  produire  ces  ulcérations. 

Quand  le  muguet  est  limité  a  la  bouche,  la  déglutition  reste  libre  ;  si  les 
liquides,  avant  d'arriver  dans  l'estomac,  sont  rejetés,  on  peut  en  déduire  la 
présence  du  muguet  dans  le  pharynx  ou  l'œsophage 

Les  symptômes  généraux,  plus  ou  moins  graves,  qui  marchent  de  pair  avec 
le  muguet,  ne  lui  sont  pas  subordonnés  ;  la  diarrhée,  les  vomissements,  l'éry- 
thème  des  fesses,  l'athrepsie,  sont  antérieurs  p  la  stomatite,  et  leur  pronostic 
n'est  pas  lié  à  celui  de  la  mucédinée.  On  se  rend  aisément  maître  de  ce  dernier 
accident  ;  on  ne  triomphe  pas  toujours  des  autres. 

Pronostic.  —  Si  les  nouveau-nés  atteints  de  muguet  succombent  trop  sou- 
vent, leur  mort  ne  saurait  être  imputée  à  ce  parasite  végétal,  témoin  indiffé- 
rent plutôt  qu'agent  responsable  d'une  situation  désespérée.  Un  enfant  est 
nourri  au  biberon,  il  ne  le  supporte  pas,  il  présente  bientôt  la  diarrhée,  les 
vomissements  et  les  signes  d'une  athrepsie  à  marche  rapide  ;  à  ce  moment, 
le  muguet  se  montre,  et  l'enfant  meurt.  L'intervention  du  parasite  n'est  pas 
la  cause  de  la  mort  ;  elle  ne  doit  être  considérée,  dans  tous  les  cas,  que  comme 
une  complication  de  second  ordre. 

Il  n'est  donc  pas  possible  d'attacher  au  muguet  lui-même  et  à  ses  consé- 
quences directes  un  caractère  de  réelle  gravité.  Et  la  preuve,  c'est  que  la  gué- 
rison  est  la  règle,  quand  le  muguet  n'est  pas  accompagné  de  ce  complexus 
aihrepsique  signalé  plus  haut.  Quand  le  muguet  est  dû  à  une  simple  erreur  de 
régime,  à  une  alimentation  grossière  ou  malpropre,  le  traitement  est  des  plus 
efficaces,  et  la  maladie  n'a  pas  de  suites.  Dans  ces  conditions,  la  mort  est  tout 
à  fait  exceptionnelle. 

Diagnostic.  —  L'âge  des  enfants,  le  milieu  où  ils  sont  élevés,  l'allaitement 
auquel  ils  sont  soumis,  sans  parler  de  l'aspect  objectif  de  la  lésion,  rendent  le 
diagnostic  facile.  Les  concrétions  de  lait  caillé  se  distingueront  par  l'irrégu- 
larité de  leur  situation,  par  leur  mobilité,  par  leur  adhérence  nulle  ;  si  quelque 
doute  subsistait,  le  microscope  en  ferait  justice.  La  stcmatile  pullacée,  par  ses 
amas  de  cellules  blanchâtres  épithéliales,  simule  un  peu  le  muguet  ;  mais  ces 
amas,  microscopiquement  différents,  n'ont  ni  l'épaisseur,  ni  l'adhérence,  ni 
le  siège  habituel  des  houppes  du  muguet.  Les  ulcérations  aphteuses,  herpé- 
tiques et  autres  se  distingueront  toujours  facilement.  Quant  à  la  fausse 
membrane  de  la  diphtérie,  elle  affecte  avec  le  muguet  une  certaine  ressem- 
blance ;  mais  elle  est  plus  lisse,  plus  adhérente  et  s'accompagne  presque 
toujours  d'engorgement  ganglionnaire. 
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Les  petits  kystes  épidermoïdes  blancs  du  raphé  palatin,  assez  communs 
chez  les  nouveau-nés,  se  distingueront,  avec  un  peu  d'attention,  par  leur 
surface  lisse,  par  leurs  contours  arrondis,  par  leur  siège  médian,  par  leur  iso- 
lement, par  l'impossibilité  de  les  détacher  sans  faire  saigner  la  muqueuse» 
Ces  kystes  peuvent  s'ulcérer  et  constituent  alors  les  aphtes  de  Bednar. 

Traitement  et  Prophylaxie.  —  Le  traitement  par  les  alcalins  est  le  plus 
efficace  ;  les  attouchements  répétés  d'heure  en  heure  avec  un  pinceau  imbibé 
de  bicarbonate  de  soude  à  5  p.  100,  ou  d'eau  de  chaux,  font  disparaître  assez 
vite  le  muguet.  Pour  atteindre  le  muguet  pharyngo-œsophagien,  on  fera 
boire  aux  enfants  quelques  cuillerées  d'eau  de  Vich^  dans  du  lait.  Si  la  mucé- 
dinée  se  reproduisait  avec  trop  de  persistance,  on  pourrait  l'attaquer  avec  la 
liqueur  de  Van  Swieten,  en  procédant  avec  prudence,  pour  éviter  l'intoxi- 
cation. Un  collutoire  au  borax  ainsi  formulé  : 

Borate  de  soude 10  grammes. 

Glycérine 20       — 

est  également  curatif.  L'eau  oxygénée  a  été  préconisée  par  Damaschino  ;  elle 
est  très  efficace.  Hutinel  traite  les  nouveau-nés  atteints  de  muguet  par  les 
lavages  de  l'estomac  à  l'eau  de  Vichy.  Ces  lavages  sont  faits  deux  fois  par 
jour,  et  on  ne  badigeonne  pas  la  bouche. 

L'état  général  ne  doit  pas  être  négligé  ;  on  remplacera  l'allaitement  artifi- 
ciel par  l'allaitement  naturel  quand  cela  sera  possible  ;  on  veillera  à  la  pro- 
preté absolue  des  biberons,  on  fera  usage  d'eau  bouillante  pour  stériliser  tous 
les  objets  introduits  dans  la  bouche  des  enfants. 

Dans  les  maternités,  les  enfants  atteints  de  muguet  seront  isolés  ;  ils  n'au- 
ront rien  de  commun  avec  les  autres  enfants.  L'instrument  prophylactique 
le  plus  sûr  est  l'allaitement  naturel  exclusif. 


6.  —  STOMATITE   ÉRYTHÉMATEUSE   ET   PULTACÉE 


La  stomatite  érythémateuse  et  la  stomatite  pultacée,  qui  n'en  est  qu'une 
variété,  sont  très  communes  chez  les  jeunes  enfants  ;  elles  précèdent  et 
accompagnent  souvent  les  autres  stomatites,  mais  elles  peuvent  aussi  exister 
isolément. 

Étiologie.  —  L'allaitement  artificiel,  l'alimentation  prématurée,  l'athrep- 
sie,  causent  fréquemment  l'irritation  de  la  muqueuse  buccale  ;  la  sortie  des 
premières  dents  se  signale  souvent  par  une  gingivite  érythémateuse  ou  pul- 
tacée. Des  causes  accidentelles  peuvent  intervenir  :  contact  de  liquides  trop 
chauds,  brûlure  légère  de  la  muqueuse.  A  côté  de  ces  influences  locales,  il 
convient  de  citer  quelques  maladies  infectieuses,  la  scarlatine,  la  rougeole,  la 
fièvre  ourlienne.  J'ai  vu  deux  fois  les  oreillons  provoquer  une  stomatite 
érythémateuse  bien  caractérisée. 

Je  ne  parle  pas  de  l'intoxication  mercurielle,  qui,  chez  les  enfants,  est  une 
cause  très  rare  de  stomatite. 
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♦ 

Chez  les  nouveau-nés,  on  a  pu  constater  parfois  le  gonocoque  dans  l'exsu- 
dat  de  certaines  stomatites  ;  les  mères  avaient  de  la  vaginite.  Wertheimber, 
sous  le  nom  de  glossile  érylhémateuse  marginale  des  nourrissons,  a  décrit  une 
rougeur  de  la  pointe  et  des  bords  de  la  langue,  qui  ne  s'observerait  que  dans 
l'allaitement  artificiel  et  pourrait  s'expliquer  par  le  contact  de  la  tétine  en 
caoutchouc. 

Symptômes.  —  La  rougeur  est  le  principal  signe  de  la  stomatite  érythéma- 
teuse  ;  cette  rougeur  s'accompagne  tantôt  de  sécheresse,  tantôt  de  flux  sali- 
vaire.  Les  enfants  qui  font  des  dents  et  qui  présentent  la  gingivite  érythéma- 
teuse  ont  presque  toujours  une  salivation  abondante,  ils  bavent.  Les  gencives 
sont  tuméfiées,  surtout  au  niveau  de  l'éruption  dentaire  ;  en  même  temps, 
quand  l'enfant  a  des  dents,  on  constate  un  léger  décollement  autour  de  la 
couronne  et  un  dépôt  muco-purulent  dans  la  sertissure  dentaire. 

On  dit  que  la  stomatite  est  pultacée  quand  la  surface  de  la  gencive  se 
recouvre  d'un  dépôt  blanchâtre  opalin,  formé  de  débris  épithéliaux  et  imi- 
tant grossièrement  les  fausses  membranes.  Cet  enduit  pultacé  est  dépourvu 
d'adhérence,  et  on  l'enlève  facilement  avec  le  doigt  sans  provoquer  la 
moindre  lésion  sous-jacente. 

Quelquefois  la  stomatite  dentaire  s'accompagne  de  saignements  au  niveau 
des  gencives  tuméfiées  et  décollées.  J'ai  vu  un  garçon  de  cinq  ans,  ayant  une 
molaire  cariée,  qui  avait  de  la  stomatite  avec  hémorragie  à  chaque  effort 
de  toux. 

La  stomatite  érythémateuse  ne  va  pas  sans  une  certaine  douleur  ou  une 
gêne  pendant  la  succion  et  la  mastication.  Les  nourrissons,  agacés  par  ces 
symptômes,  ont  aussi  de  la  fièvre,  de  l'agitation  ;  ils  demandent  le  sein  à 
chaque  instant,  et  le  dérangement  gastro-intestinal  (vomissements,  diarrhée) 
peut  avoir  pour  point  de  départ  une  simple  stomatite. 

J'ai  remarqué  que  les  symptômes  locaux  et  généraux  étaient  plus  prononcés 
quand  la  stomatite  avait  succédé  à  la  sortie  des  canines  ou  des  molaires  ; 
l'éruption  des  incisives  est  moins  laborieuse  et  moins  bruyante.  Dans  tous 
les  ca=;,  le  pronostic  est  bénin,  et  la  maladie  n'a,  par  elle-même,  aucune  signi- 
fication fâcheuse. 

Ttaitemenf.  ^ —  On  touchera,  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  les  surfaces 
malades  avec  un  écouvillon  d'ouate  trempé  dans  une  solution  de  borax,  de 
chlorate  de  potasse,  d'acide  borique,  à  3  ou  4  p.  100,  ou  d'eau  oxygénée.  Si  la 
réaction  de  la  salive  est  acide,  ce  qui  est  fréquent,  on  emploiera  l'eau  de 
chaux,  l'eau  de  Vichy. 


7.  —  STOMATITES   ULCEREUSES 

Les  stomatites  avec  ulcération  de  la  muqueuse  sont  très  fréquentes  chez 
les  enfants,  et  l'on  peut  en  distinguer  plusieurs  espèces  : 
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1°  Stomatite  ulcéreuse  simple. 

J'ai  parlé,  à  l'article  Coqueluche,  de  l'ulcération  sublinguale,  laquelle  peut 
s'accompagner  d'une  réaction  plus  ou  moins  vive  et  mérite  bien  alors  le  nom 
de  stomatite  ulcéreuse,  d'origine  traumatique.  La  stomatite  ulcéreuse  de  den- 
tition est  également  traumatique.  Si  la  sortie  laborieuse  des  premières  dents 
ne  se  manifeste  généralement  que  parune  gingivite  érythémateuse  éphémère, 
on  peut  exceptionnellement  voir  l'inflammation  prendre  d'autres  allures. 
La  cause  du  mal  est  toujours  la  même;  mais,  dans  un  cas,  l'effet  est  simple  ; 
dans  l'autre,  il  est  compliqué  par  l'intervention  d'éléments  étrangers.  La 
bouche,  en  effet,  est  un  milieu  habité  et  traversé  incessamment  par  une 
foule  de  microbes,  dont  la  virulence,  latente  ou  faible  à  l'état  normal,  peut 
s'exalter  accidentellement.  On  comprend  alors  pourquoi  le  traumatisme 
léger  qui  détermine  la  sortie  d'une  dent  peut  avoir,  dans  un  pareil. milieu,  des 
conséquences  variées.  A  côté  de  l'éruption  dentaire,  la  présence  de  dents 
cariées  doit  figurer  parmi  les  causes  actives  de  stomatite  ulcéreuse.  Tantôt 
une  ulcération  simple  se  montre  sur  la  gencive  malade,  irrégulière  de  forme, 
de  contour,  sans  exsudât  à  la  surface,  sans  extension.  Tantôt  l'ulcération,  au 
lieu  de  rester  unique,  se  propage  et  se  multiplie  ;  les  parties  voisines  (joues, 
gencives),  puis  les  parties  éloignées  sont  prises  à  leur  tour,  et  la  stomatite 
ulcéreuse  se  généralise  à  toute  la  bouche. 

J'ai  vu  la  sortie  de  deux  canines  inférieures,  chez  une  fillette  de  deux  ans, 
s'accompagner  d'abord  du  gonflement  fongueux  de  la  gencive,  soulevée  par 
la  couronne  dentaire,  puis  de  l'ulcération  de  celle-ci  ;  de  là,  l'ulcération 
s'étendit  à  la  face  interne  de  la  lèvre  inférieure,  par  contact  direct,  puis  aux 
autres  parties  de  la  bouche  ;  en  même  temps  la  salivation  était  excessi,ve,  de 
réaction  neutre  ;  les  ganglions  sous-maxillaires  étaient  engorgés  et  doulou- 
reux. Ces  stomatites  ulcéreuses  dentaires  peuvent,  et  le  cas  est  fréquent,  s'ac- 
compagner de  suppurations  ganglionnaires,  avec  cicatrices  cutanées  disgra- 
cieuses et  rappelant  les  écrouelles.  Dans  quelques  cas,  l'ulcération  prend  un 
aspect  gangreneux  qui  dégage  une  odeur  fétide. 

Dans  ces  cas,  la  scrofulo-tuberculose  manque  certainement  ;  d'autres  fois 
la  stomatite  dentaire  a  servi  de  porte  d'entrée  au  bacille,  et  l'écrouelle  cervi- 
cale est  bien  réellement  tuberculeuse.  11  est  donc  indiqué  de  ne  pas  négliger 
ces  ulcérations  et  d'en  amener,  par  un  traitement  approprié,  la  prompte 
cicatrisation.  Les  badigeonnages  répétés  au  chlorate  de  potasse,  les  lavages 
antiseptiques  avec  la  liqueur  de  Van  Swieten  ou  l'eau  oxygénée  rendront  de 
grands  services.  Les  dents  cariées  seront  arrachées,  toute  cause  d'irritation 
devra  disparaître. 

2"  Stomatite  ulcéro-membraneuse. 

Cette  variété,  bien  décrite  par  Taupin  et  surtout  par  J.  Bergeron  (1859), 
est  une  maladie  spécifique  et  contagieuse.  Elle  est  caractérisée  par  des  ulcé- 
rations multiples  afïectant  de  préférence  les  gencives  et  la  face  interne  des 
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joues,  mais  s'étendant  parfois  à  toute  la  bouche  ;  par  de  la  salivation,  de  la 
fétidité,  de  l'adénopathie  sous-maxillaire.  On  l'observe  principalement  chez 
les  enfants  et  chez  les  soldats.  Autrefois  cette  maladie  était  confondue  avec 
la  diphtérie  ;  est-il  besoin  de  dire  qu'elle  en  est  absolument  distincte,  comme 
elle  est  distincte  du  scorbut  et  de  la  gangrène  ?  Il  est  certain  que  la  stomatite 
ulcéreuse  se  montre,  dans  les  casernes,  sous  forme  épidémique  et  qu'elle  est, 
par  conséquent,  transmissible  d'un  sujet  à  un  autre.  Cette  épidémicité,  cette 
transmissibilité  est  moins  évidente  chez  les  enfants  ;  toutefois  j'ai  vu  la 
maladie  frapper,  à  tour  de  rôle,  plusieurs  membres  d'une  même  famille  et  se 
transmettre  notamment  d'une  mère  à  son  enfant. 

Sur  un  malade  de  Bergeron,  Pasteur  a  trouvé  des  spirilles  qui  ont  pu  être 
cultivés  avec  succès,  mais  le  résultat  des  inoculations  fut  négatif  ;  Netter  a 
retrouvé  les  mêmes  spirilles.  Plus  récemment,  Fruhwald  (1889,  Jahr.  f. 
Kind.)  aurait  trouvé  un  bacille  spécial  qui  lui  aurait  donné  des  inoculations 
positives.  Enfin  Vincent  {Soc.  Méd.  des  Hôp.,  1898-1899)  a  décrit  un  bacille 
fusiforme  ayant  6  à  12  ix  de  long,  aux  extrémités  amincies,  au  centre  renflé, 
qui  existerait  dans  certaines  angines  diphtéroïdes  et  dans  la  stomatite  ulcé- 
reuse. Ce  bacille  serait  souvent  associé  aux  spirilles.  Le  côté  bactériologique 
de  la  maladie  est  donc  complètement  élucidé. 

Quant  à  l'anatomie  pathologique,  on  peut  dire  qu'il  y  a  deux  ordres  de 
lésions  :  1°  les  unes  inflammatoires  ou  réactionnelles,  constituées  par  la  rou- 
geur, le  gonflement,  l'infiltration  leucocytique  de  la  muqueuse  ;  2^  les  autres, 
spéciales,  figurées  par  une  destruction,  par  une  ulcération  du  stroma  mu- 
queux  et  par  un  exsudât  nécrobiotique.  Au  début,  on  peut  quelquefois  ren- 
contrer, sur  les  gencives  ou  sur  les  joues,  des  plaques  jaunes,  irrégulièrement 
arrondies,  soulevées  par  un  liquide  louche,  et  qui  constitueraient  le  stade 
vésiculeux  ou  pustuleux  de  la  maladie.  Le  plus  souvent  on  est  en  présence 
de  véritables  ulcérations,  et  la  phase  initiale  passe  inaperçue. 

Les  gencives  sont  surtout  atteintes,  les  inférieures  plus  que  les  supérieures  ; 
l'ulcération  commence  sur  le  bord  libre  et  s'étend  en  surface  et  en  profon- 
deur ;  les  bords  sont  irréguliers,  le  fond  est  grisâtre,  formé  de  débris  épithé- 
liaux,  de  fibres  conjonctives,  de  sang  et  de  pus.  Sous  l'influence  des  soins 
appropriés,  les  ulcérations  se  détergent  très  vite,  et  la  cicatrisation  se  fait 
rapidement.  Les  ulcérations  de  la  face  interne  des  joues  répondent  à  l'inter- 
valle des  arcades  dentaires  ;  elles  prennent  une  forme  allongée  et  ovale  ; 
abandonnées  à  elles-mêmes,  elles  s'unissent  pour  former  des  ulcérations  très 
irrégulières  et  très  étendues. 

Très  souvent  il  semble  que  les  ulcérations  soient  recouvertes  d'une  sorte 
de  membrane  grisâtre  qu'on  a  de  la  peine  à  détacher  ;  cette  membrane  est  le 
résultat  de  la  mortification  de  la  muqueuse,  elle  est  destinée  à  disparaître  ; 
l'examen  histologique  montre  qu'elle  est  formée  de  fibres  élastiques  et  con- 
jonctives entourant  des  masses  de  tissu  cellulaire  mortifié  ;  cette  mortifica- 
tion, d'après  Cornil  et  Ranvier, succéderait  à  l'infiltration  du  derme  muqueux 
par  le  pus  et  la  fibrine  et  à  l'oblitération  des  vaisseaux.  Les  ulcérations 
peuvent  gagner  les  lèvres,  la  langue,  le  palais  et  même  les  amygdales.  L'en- 
gorgement des  ganglions  sous-maxillaires   accompagne  constamment   les 
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ulcérations  et  leur  est  proportionnel  ;  cet  engorgement  est  dur,  empâté,  dou- 
loureux, il  n'aboutit  qu'exceptionnellement  à  la  suppuration. 

Bergeron  a  décrit,  chez  les  soldats,  une  période  d'incubation  et  une  période 
d'invasion  qu'il  est  bien  difficile  de  saisir  chez  les  enfants.  D'ordinaire  l'at- 
tention est  attirée  par  la  salivation,  qui  est  abondante,  par  la  féiidilé  de 
l'haleine,  parla  gêne  de  la  mastication  et  quelquefois  par  une  véritable  dou- 
leur qui  fait  refuser  toute  nourriture.  La  réaction  de  la  salive  est  neutre  ou 
alcaline,  alors  qu'elle  est  assez  souvent  acide  dans  les  autres  stomatites  de  la 
première  enfance. 

La  température  de  la  bouche  est  plus  élevée  qu'à  l'état  normal  ;  elle  atteint 
parfois  39»,  elle  dépasse  toujours  37°,o  ;  la  température  centrale  est  aussi 
augmentée.  Les  symptômes  généraux,  l'abattement,  la  dépression  nerveuse, 
sont  moins  accusés  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  Dans  la  plupart  des 
stomatites  infantiles  que  j'ai  observées,  la  réaction  générale  était  à  peu  près 
nulle  ;  l'état  local  attirait  seul  l'attention. 

Le  dégoût  pour  les  aliments,  il  est  vrai,  existe  dans  tous  les  cas,  mais  il  tra- 
duit la  gêne  mécanique  plutôt  que  l'anorexie.  La  durée  de  la  maladie,  quand 
on  la  traite,  est  courte  ;  elle  n'excède  pas  huit  ou  dix  jours  ;  abandonnée  à 
elle-même,  elle  dure  un  mois,  six  semaines  et  plus.  La  guérison  est  constante. 

Dans  quelques  cas,  l'afîection  peut  se  compliquer  de  phlegmasie  de  voisi- 
nage ;  Ed.  Giliberti  {La  Pedialria,  août  1907)  a  vu  un  garçon  de  quatre  ans 
et  demi  présenter,  à  la  suite  de  stomatite  de  Vincent,  une  ostéomyélite  du 
maxillaire  inférieur. 

Le  diagnostic  est,  en  général,  facile  :  il  s'agit  d'éliminer  la  diphtérie,  la 
gangrène  de  la  bouche,  les  ulcérations  simples,  les  aphtes,  l'herpès,  l'impé- 
tigo de  la  muqueuse  buccale.  Or,  la  plupart  de  ces  stomatites  présentent  des 
caractères  objectifs  suffisants  pour  la  difïérenciation.  La  diphtérie  n'est  pas 
ulcéreuse,  elle  est  représentée  par  des  fausses  membranes  adhérentes  à  la 
muqueuse,  se  reproduisant  sur  place,  quand  on  les  enlève  ;  la  gangrène  de  la 
bouche  est  une  lésion  profonde,  détruisant  toute  l'épaisseur  de  la  joue,  allant 
jusqu'aux  os,  qu'elle  ne  respecte  pas  toujours,  répandant  une  odeur  spéciale  ; 
l'ulcération  simple,  dentaire  ou  traumatique,  ne  présente  pas  de  débris  mem- 
braneux, elle  est  unique  ou  rare  ;  sa  cause  locale  est  facile  à  trouver  ;  les 
aphtes  sont  des  ulcérations  petites,  arrondies,  peu  nombreuses,  occupant  la 
langue,  les  lèvres,  le  palais  ;  l'herpès  forme  des  groupes  caractéristiques  ; 
l'impétigo  de  la  bouche  donne  parfois  des  ulcérations  assez  larges,  mais  géné- 
ralement moins  profondes  et  moins  fétides  que  la  stomatite  ulcéro-membra- 
neuse. 

Enfin  il  y  a  Heu  de  songer  à  une  variété  très  rare,  la  stomatite  gonococcique 
dont  Mario  Flamini  {Riv.  di  Clinica  Pediatrica,  sept.  1907)  a  vu  un  bel 
exemple  chez  un  garçon  de  deux  ans.  Ce  bébé  avait  mis  dans  sa  bouche  une 
canule  servant  à  faire  des  injections  urétrales  pour  une  blennorragie  pater- 
nelle. Quelques  jours  plus  tard  l'enfant  avait  la  muqueuse  buccale  rouge, 
gonflée,  ulcérée,  recouverte  d'un  exsudât  purulent  dans  lequel  on  a  trouvé  le 
gonocoque.  Puis  il  a  eu  de  la  fièvre, une  arthrite  de  l'épaule,  des  taches  rouges, 
morbilliformes  sur  le  corps.  La  culture  du  sang  a  donné  le  gonocoque  (gono- 
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coccémie).  Guérison  après  attouchements  au  nitrate  d'argent  à  1  p.  100 
suivis  de  lavages  à  l'eau  salée. 

Le  traitement  de  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  est  des  plus  simples  : 
il  consiste  à  donner  le  chlorate  de  potasse  intus  et  exlra.  Chez  les  enfants,  il  ne 
faut  pas  abuser  de  ce  médicament  à  l'intérieur  et  ne  pas  dépasser  la  dose  de 
2  grammes  dans  un  julep  gommeux  par  vingt-quatre  heures.  Souvent  les 
attouchements  répétés  des  surfaces  malades  avec  une  solution  de  chlorate  de 
potasse  à  4  p.  100,  un  collutoire  glycérine  à  10  p.  100,  avec  la  teinture  d'iode 
pure  ou  coupée  de  glycérine,  avec  une  solution  de  permanganate  de  potasse 
à  1  p.  150,  avec  une  solution  de  bleu  de  méthylène  à  1  p.  20,  sont  très  effi- 
caces. Achard,  Queyrat  et  d'autres  [Soc.  Méd.  des  Hôpilaux,  juin  1914) 
ont  employé  avec  le  plus  grand  succès  les  applications  locales  de  606  ou 
arséno-benzol. 

La  notion  de  contagiosité  implique  quelques  mesures  d'isolement  pour  les 
enfants  atteints  de  cette  variété  de  stomatite  ;  on  ne  laissera  pas  séjourner 
les  petits  malades  dans  les  dortoirs,  les  réfectoires  communs  ;  on  les  mettra 
en  quarantaine  jusqu'à  guérison  complète,  c'est-à-dire  pendant  huit  à  dix 
jours. 

3"  Stomatite  aphteuse. 

Confondue  jadis  avec  toutes  les  autres  stomatites  ulcéreuses,  cette  variété, 
qui  est  rare,  mérite  une  place  à  part.  Elle  est  figurée  par  des  vésicules  éphé- 
mères, comme  toutes  les  vésicules  des  muqueuses,  qui  sont  déchirées  presque 
dès  leur  naissance  et  transformées  en  ulcérations  arrondies,  discrètes  (au 
nombre  de  cinq,  dix,  quinze,  vingt),  disséminées  sur  la  face  interne  des  lèvres, 
la  langue,  les  gencives,  le  palais.  Leur  diamètre  est  minime,  il  ne  dépasse  pas 
2  à  3  millimètres  ;  elles  sont  de  tous  points  comparables  aux  ulcérations  buc- 
cales de  la  varicelle.  Leurs  dimensions,  supérieures  à  celles  des  vésicules 
herpétiques,  inférieures  à  celles  des  ulcérations  décrites  plus  haut,  égales  à 
celles  de  la  varicelle,  constituent  un  caractère  clinique  important. 

La  muqueuse  est  rouge  et  tuméfiée  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande, 
la  salive  augmentée,  la  mastication  douloureuse.  La  langue  est  presque  tou- 
jours saburrale,  la  fièvre  inconstante  ;  la  diarrhée  peut  se  montrer.  Les 
enfants  très  jeunes  sont  agités,  refusent  le  sein  ou  le  prennent  incessamment 
pour  le  quitter  aussitôt  ;  le  sommeil  est  interrompu. 

Cependant  la  stomatite  aphteuse  des  petits  enfants  est  très  bénigne  ;  elle 
guérit  spontanément  ou  par  l'emploi  de  quelques  topiques,  elle  n'expose  à 
aucune  complication  redoutable. 

On  a  dit  que  la  stomatite  aphteuse  humaine  était  une  maladie  identique  à 
la  cocotte  des  bovidés  ;  on  a  même  cité  des  cas  de  transmission  directe  ou 
indirecte  (lait  de  vaches  malades). 

Le  Dr  David  {Arch.  de  Méd.,  1887)  a  publié  un  travail  destiné  à  établir 
cette  identification.  On  peut  objecter,  aux  exemples  de  transmission  indi- 
recte et  d'inoculation  qu'il  cite,  les  différences  cliniques  que  présentent  la 
cocotte  des  bovidés  et  la  stomatite  aphteuse  des  enfants. 
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Chez  la  vache,  par  exemple,  il  n'y  a  pas  seulement  des  vésicules  dans  la 
bouche  (énanthème),  il  y  a  aussi  des  vésicules  sur  les  jambes  et  les  trayons 
(exanthème).  Chez  l'enfant,  cet  exanthème  manque.  Chez  l'une,  la  maladie 
est  grave  ;  chez  l'autre,  elle  est  très  bénigne. 

La  stomatite  aphteuse  est  d'ailleurs  très  rare. 

Le  traitement  des  aphtes  de  la  bouche  est  très  facile  :  quelques  attouche- 
ments avec  un  collutoire  astringent  ou  alcalin  (chlorate  de  potasse  à  1  pour  20, 
borate  de  soude  à  Ip.  10),  quelques  cautérisations  avec  le  crayon  de  sulfate  de 
cuivre,  des  lavages  antiseptiques  ou  irrigations  de  la  bouche  avec  l'eau  bo- 
riquée  à  3  ou  4  p.  100,  le  régime  lacté  amènent  promptement  la  guérison. 
Ed.  Hirlza  employé  avec  succès, dans  les  cas  sérieux,  les  badigeonnages  avec 
une  solution  forte  de  salicylate  de  soude:  20  p.  100.  La  prophylaxie  con- 
siste à  ne  donner  aux  enfants  cpie  du  lait  bouilli  ou  stérilisé  et  à  empêcher  la 
mise  en  vente  du  lait  provenant  de  vaches  atteintes  de  fièvre  aphteuse. 

4"  Stomatite  herpétique  (1). 

Les  ulcérations  herpétiques  de  la  bouche  sont  très  communes  chez  les 
enfants  de  tout  âge  ;  tantôt  ces  ulcérations  sont  limitées  à  la  muqueuse  buc- 
cale, tantôt  elles  sont  précédées,  accompagnées  ou  suivies  d'herpès  guttural 
et  d'herpès  labial.  Ce  sont  elles  qu'on  prend  généralement  pour  des  aphtes. 

La  réaction  inflammatoire  de  la  muqueuse  (rougeur,  gonflement,  saliva- 
tion, gène  de  la  mastication)  n'a  rien  de  spécial  ;  ce  qui  est  spécial  à  la  stoma- 
tite herpétique,  c'est  le  nombre  et  le  groupement  de  ses  éléments.  On  voit, en 
effet,  sur  la  langue,  sur  le  palais,  sur  les  joues  et  les  lèvres,  des  vésicules  éphé- 
mères, bientôt  remplacées  par  des  érosions  arrondies,  punctiformes,  qui 
forment  des  groupes  de  sept,  huit,  dix  ou  vingt  éléments.  Quand  ces  éléments 
sont  très  rapprochés,  leurs  bords  peuvent  se  confondre  et  donner  des  ulcéra- 
tions étendues,  irrégulières,  à  fond  jaunâtre.  Le  cas  est  fréquent  au  niveau  de 
la  langue  ;  mais  alors  on  sera  éclairé  par  la  présence  simultanée,  sur  les  lèvres 
ou  ailleurs,  d'éléments  herpétiques  typiques,  et  on  écartera  les  autres  variétés 
de  stomatites  ulcéreuses. 

J*ai  vu  récemment,  chez  un  petit  garçon  de  cfuatorze  mois  atteint  de  sto- 
matite herpétique  avec  herpès  facial,  l'index  de  la  main  droite  présenter  un 
groupe  de  vésicules  qui  résultaient  d'une  véritable  auto-inoculation.  L'enfant 
en  effet  avait  l'habitude  de  sucer  constamment  ce  doigt. 

C'est  surtout  dans  la  première  enfance  que  j'ai  observé  la  stomatite  her- 
pétique. La  réaction  générale  m'a  paru  assez  vive,  la  fièvre  est  élevée,  l'ano- 
rexie absolue  ;  les  vomissements,  la  diarrhée,  peuvent  se  montrer.  La  durée 
de  la  maladie  est  courte  ;  sept  à  huit  jours  suffisent  à  la  guérison  complète  ; 
les  collutoires  au  chlorate  de  potasse  sont  encore  indiqués  ici  comme  dans 
toutes  les  stomatites  ulcéreuses. 


(1)  Voy.  mon  Mémoire  sur  les  stomatites  {Revue  des  maladies  de  Venfance,  1888^, 


316  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  U ENFANCE 

5"  Stomatite  impétigineuse. 

Uimpeligo  conlagiosa,  impétigo  aigu  des  enfants,  peut  avoir  une  localisa- 
tion buccale,  dont  j'ai  vu  plusieurs  exemples.  De  la  face  externe  des  lèvres, 
les  pustules  impétigineuses  peuvent  gagner  leur  face  interne  et  le  vestibule 
de  la  bouche.  J.  Bergeron  a  note  cette  évolution.  Pour  mon  compte,  j'ai  vu 
l'impétigo  aller  plus  loin  et  atteindre  la  langue  et  les  gencives.  Les  ulcérations 
sont  larges,  irrégulières,  peu  profondes,  d'aspect  jaunâtre  ;  les  ganglions  sous- 
maxillaires  sont  souvent  engorgés. 

Les  ulcérations  de  l'impétigo  sont  généralement  peu  nombreuses,  dis- 
crètes ;  elles  ne  présentent  jamais  la  cohérence  et  le  groupement  des  vési- 
cules herpétiques  ;  elles  sont  toujours  plus  larges  et  plus  irrégulières  que  les 
ulcérations  aphteuses  et  varicelleuses  ;  elles  sont  beaucoup  plus  superficielles 
que  les  lésions  de  la  stomatite  ulcéro-membraneuse. 

Leur  diagnostic  n'est  pas  toujours  facile,  mais  il  est  singulièrement  éclairé 
quelquefois  par  la  présence  simultanée  ou  anticipée  de  pustules  impétigi- 
neuses de  la  face  ou  des  lèvres. 

J'ai  vu  des  pustules  labiales  à  cheval  sur  le  bord  libre  des  lèvres  et  présen- 
tant :  dans  leur  moitié  interne,  l'ulcération  de  la  stomatite  ;  dans  leur  moitié 
externe,  la  croûte  de  l'impétigo  cutané.  J'ai  vu  aussi  la  coïncidence  singuliè- 
rement instructive  de  l'impétigo  aigu  de  la  face  avec  la  conjonctivite  vésicu- 
leuse,  la  tourniole,  la  stomatite  ulcéreuse. 

La  nature  infectieuse  de  cette  stomatite  n'est  pas  douteuse  ;  elle  guérit 
bien  par  les  lavages  avec  la  liqueur  de  Van  Swieten. 

Sevestre  et  Gastou  ont  étudié  la  bactériologie  de  cette  stomatite  impétigi- 
neuse et  insisté  sur  le  diagnostic  difïérentiel  avec  la  diphtérie  buccale  (1). 
J'avoue  n'avoir  jamais  eu  l'occasion  de  penser  à  la  diphtérie  en  pareil  cas, 
tant  la  stomatite  impétigineuse  semble  distincte  par  sa  répartition,  par  son 
aspect,  par  ses  allures,  par  sa  bénignité.  Quoi  qu'il  en  soit,  ces  auteurs  ont 
constaté,  dans  tous  les  cas  soumis  à  leur  examen,  la  présence  du  staphylo- 
coque doré,  microbe  ordinaire  des  pustules  d'impétigo.  Ce  staphylocoque  a 
été  retrouvé  également  par  le  D^"  Edward  F.  Gushing  {Arch.  of  Ped.,  juin  1904) 
dans  plusieurs  cas  de  stomatite  consécutive  à  Vimpetigo  coniagiosa  de  la  face 
ou  des  narines. 

D'après  Frânkel,  Netter,  le  staphylocoque  pourrait  donner  non  seule- 
ment sur  la  muqueuse  buccale,  mais  sjjr  le  voile  du  palais  et  sur  le  pharynx, 
des  produits  membraneux  analogues  à  la  diphtérie,  mais  incomparablement 
plus  bénins  que  les  fausses  membranes  diphtériques. 

6'  Production  sous-linguale. 

Sous  le  nom  d'aphle  cachedique  (Gardarelli),  de  maladie  de  Riga,  de  produc- 
tion sous-linguale  (Fr.  Fede),  de  subglossiîe  diphtéroïde  (Gomby),  on  a  décrit 

(1)  Sur  une  variété  de  stomatite  diphtéroïde  à  staphylocoques  (stomatite  impétigi- 
neuse). i^Soc.  méd.  des  Hôp.,  26  juin  1891.) 
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une  variété  de  stomatite  limitée  au  frein  de  la  langue  et  reconnaissant  une 
origine  traumatique. 

Cette  lésion  ne  se  voit  que  dans  la  première  enfance,  chez  les  nourrissons 
pourvus  de  dents.  C'est  dans  la  première  année,  vers  l'âge  de  huit  à  dix  mois, 
qu'on  la  rencontre  le  plus  souvent.  La  langue,  faisant  fréquemment  saillie  au 
dehors,  dans  les  mouvements  que  lui  imprime  le  bébé  pour  téter  ou  pour  jaser, 
vient  se  blesser  sur  le  bord  tranchant  des  incisives  médianes  inférieures.  Il  en 
résulte  une  petite  ulcération,  qui  se  recouvre  d'un  exsudât  pseudo-membra- 
neux analogue  à  l'ulcération  sublinguale  de  la  coqueluche,  ou  bien  la  contu- 
sion exercée  par  les  dents  ne  va  pas  jusqu'à  la  section  du  frein  ;  elle  produit 
simplement  une  saillie  papillomateuse  ou  granuleuse  qui  simule  une  petite 
tumeur. 

En  tout  cas,  la  lésion  n'a  rien  de  spécifique,  elle  est  de  cause  locale  et  re- 
lève du  traumatisme.  La  diarrhée,  l'état  cachectique,  la  fièvre,  peuvent 
coïncider  avec  la  subglossite  diphtéroïde  ;  ils  n'en  sont  à  aucun  titre  les 
efïets.  Quand  on  a  excisé  cette  petite  production  diphtéroïde  pour  la  sou- 
mettre à  l'examen  microscopique,  on  a  trouvé  qu'il  s'agissait  d'un  papil- 
lome  :  papilles  augmentées  de  volume,  épithéliums  gonflés.  Quand  il  y  a 
ulcération,  on  peut  trouver  en  outre  une  infiltration  de  petites  cellules 
{granulome).  D'après  Callari,  il  y  aurait  toujours  prédominance  de  tissu  con- 
jonctif  {fibrome). 

R.  Cruchet  et  E.  Leuret  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  mars  1909)  ont  observé 
un  cas  de  maladie  de  Riga  que  le  D^"  Auché  a  bien  voulu  examiner  au  point  de 
vue  histologique  ;  il  a  trouvé  une  lésion  purement  inflammatoire  sans  hyper- 
trophie des  papilles  entourant  la  production  sous-linguale. 

On  aperçoit,  à  la  partie  antérieure  et  inférieure  de  la  langue,  sur  le  frein, 
une  petite  tumeur  blanchâtre  ou  grisâtre,  allant  des  dimensions  d'une  len- 
tille à  celles  d'une  pièce  d'un  centime.  Elle  est  plus  étendue  transversalement 
que  longitudinalement.  Elle  fait  une  saillie  plus  ou  moins  forte.  Quand  on 
fait  sortir  la  langue,  on  voit  que  la  production  perlée  répond  exactement  aux 
incisives  médianes  inférieures. 

Tantôt  les  enfants  sont  bien  portants,  et  ce  n'est  que  par  hasard  qu'on 
découvre  la  lésion.  Tantôt  il  y  a  un  état  général  plus  ou  moins  grave  :  diar- 
rhée, broncho-pneumonie,  athrepsie.  Dans  le  premier  cas,  la  maladie  guérit 
par  un  traitement  local  ;  dans  le  second  cas,  elle  ne  guérit  pas,  et  l'enfant 
succombe  ;  mais  sa  mort  ne  saurait  être  imputée  à  la  subglossite  diphtéroïde. 

Le  diagnostic  de  la  maladie  est  très  facile  :  son  siège  étroit  et  exclusif  la 
distingue  de  toutes  les  autres  stomatites.  Reste  l'ulcération  coqueluchiale  du 
frein  de  la  langue,  qu'on  reconnaîtra  à  la  coexistence  des  accès  de  toux  carac- 
téristiques. 

Le  pronostic  de  la  maladie,  considérée  en  elle-même,  est  absolument  bénin. 
Mais  sa  durée  peut  être  assez  longue  quand  on  emploie  les  moyens  de  douceur. 

Comme  traitement,  j'ai  utilisé  avec  succès  les  attouchements  à  la  teinture 
d'iode  répétés  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours.  Quand  la  production  fait 
une  forte  saillie,  on  a  conseillé  son  excision  avec  des  ciseaux  aseptiques  suivie 
de  cautérisation  au  fer  rouge.  Ce  moyen  est  un  peu  radical  pour  une  afïection 
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aussi  bénigne,  et  le  traitement  par  les  astringents  et  les  caustiques  me  semble 
suffisant. 

8.  —  STOMATITE  GANGRENEUSE  OU  NOMA 

Le  noma,  aujourd'hui  très  rare,  est  une  affection  de  la  plus  haute  gravité  ; 
c'est  une  infection  secondaire  sur  un  terrain  épuisé  par  la  maladie. 

Étiologie.  —  La  stomatite  gangreneuse  est  une  maladie  nosocomiale  ;  l'in- 
fluence de  l'encombrement,  de  la  malpropreté,  de  la  misère  et  de  toutes  les 
causes  débilitantes,  qui  se  trouvaient  jadis  réunies  dans  les  asile?  et  les  hôpi- 
taux d'enfants,  est  souveraine.  Chez  les  enfants  de  la  ville,  l'affection  est 
exceptionnelle. 

Jamais  le  noma  ne  s'obscrs'^e  primitivement,  il  est  toujours  précédé  par 
une  maladie  grave,  la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde,  la  scarlatine  ;  la  rou- 
geole surtout  prédispose  au  noma.  Cette  gangrène  de  la  bouche,  qui  peut  se 
propager  à  la  gorge,  au  poumon,  à  la  vulve,  est  le  résultat  immédiat 
d'une  pullulation  microbienne  ;  mais  on  ne  connaît  pas  encore  le  microbe 
pathogène  de  la  maladie.  Schimmelbusch  (de  Cologne)  [Deut.  med.  Woch., 
27  juin  1889),  chez  une  fillette  de  cinq  ans,  qui  avait  succombé  au  noma,  au 
déclin  d'une  fièvre  typhoïde,  a  trouvé,  dans  le  foyer  gangreneux,  des  bacilles 
à  extrémité  arrondie  qu'il  a  pu  cultiver  avec  succès,  mais  dont  les  inocula- 
tions n'ont  pas  abouti. Marcel  Breuer  {Arch.  de  Méd.  des  E/i/an/s,  sept. 1910)  a 
trouvé  dans  le  noma  un  bacille  analogue  à  celui  de  Schimmelbusch.  Babès  et 
Sambilovici,  Guizetti,  ont  décrit  un  bacille  fin,  cultivable  et  inoculable  au 
lapin. 

Anatomie  pathologique.  —  On  se  trouve  en  présence  d'une  escarre  épaisse 
et  profonde,  occupant  la  totalité  de  la  joue,  s'étendant  parfois  au  pharynx, 
aux  maxillaires,  qui  sont  dénudés  et  nécrosés.  Tantôt  l'escarre  est  détachée 
et  a  fait  place  à  une  brèche  énorme,  qui  défigure  l'enfant  ;  tantôt  elle  est 
encore  adhérente  aux  parties  voisines,  qui  sont  infiltrées  de  sérosité  et  de 
leucocytes.  Les  vaisseaux  sont  oblitérés,  non  seulement  dans  le  foyer  gangre- 
neux, mais  aussi  à  son  voisinage  ;  leurs  parois  épaissies  emprisonnent  des 
caillots  sanguins.  Du  côté  des  poumons,  on  observe  presque  toujours  la 
broncho-pneumonie  et  parfois  la  gangrène  pulmonaire. 

Le  sphacèle  semble  d'abord  atteindre  la  muqueuse  de  la  bouche,  avant  de 
gagner  les  parties  sous-jacentes  ;  il  procède  de  dedans  en  dehors,  et  non  de 
dehors  en  dedans  ;  l'oblitération  vasculaire  n'est  pas  la  cause,  mais  l'effet  de 
la  gangrène. 

Symptômes.  —  Un  enfant  de  trois  ou  quatre  ans,  au  déclin  d'une  fièvre 
typhoïde,  d'une  coqueluche,  d'une  scarlatine,  d'une  rougeole,  qui  ont  été 
sévères,  qui  l'ont  profondément  ébranlé  et  cachectisé,  présente  à  la  face 
interne  d'une  joue  une  plaque  grisâtre,  d'aspect  gangreneux.  Autour  de  cette 
plaque,  les  parties  sont  déjà  engorgées  et  dures,  un  noyau  profond  sous-tend 
la  lésion  superficielle  de  la  muqueuse.  Les  limites  de  ce  noyau  d'engorgement 
ne  sont  pas  faciles  à  saisir,  et  il  se  continue  insensiblement  avec  une  zone 
œdémateuse  qui  gagne  peu  à  peu  toute  la  joue.  L'enfant  ne  se  plaint  pas,  la 
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marche  de  la  maladie  est  insidieuse,  et  il  peut  porter  dans  la  bouche,  depuis 
quelques  jours,  une  ulcération  gangreneuse,  sans  accuser  la  moindre  douleur. 
Quelquefois  l'ulcération  débute  par  la  lèvre  ou  même  par  la  gencive  et 
simule  au  début  la  stomatite  ulcéro-membraneuse,  dont  elle  se  distingue 
bientôt  par  la  formation  d'un  putrilage  gangreneux  et  l'induration  des 
parties  voisines. 

Les  dents  ne  tardent  pas  à  être  déchaussées,  et  l'enfant  les  rejette  parfois 
au  milieu  de  débris  gangreneux  qui  pendent  dans  sa  bouche  et  qu'il  retire 
avec  ses  doigts.  Dans  quelques  cas,  des  esquilles  se  détachent  sur  les  os 
maxillaires  nécrosés.  La  salive  est  abondante,  fétide  et  s'échappe  au  dehors  ; 
claire  au  début,  elle  devient  par  la  suite  noirâtre  et  sanieuse.  L'odeur  exhalée 
par  les  malades  est  horrible  et  en  même  temps  caractéristique  ;  elle  est  beau- 
coup plus  forte  et  plus  repoussante  que  celle  de  la  stomatite  ulcéro-membra- 
neuse ;  elle  permet  de  faire  le  diagnostic  à  distance. 

La  surface  cutanée  de  la  joue  peut,  dans  quelques  cas,  devenir  noire  et  se 
gangrener  à  son  tour  ;  l'escarre  extérieure  est  souvent  surmontée  de  phlyc- 
tènes.  Autour  de  l'escarre  noirâtre  se  forme  une  ligne  grise  qui  s'avance 
excentriquement  sur  les  tissus  œdématiés  du  voisinage  ;  cette  ligne  se  creuse, 
et  l'escarre  se  détache  à  pic,  laissant  une  perte  de  substance  dont  les  bords 
peuvent  se  déterger  et  se  cicatriser.  Les  symptômes  généraux  sont  très  mar- 
qués :  le  visage  est  pâle,  il  exprime  la  tristesse,  l'abattement  ;  le  pouls  est 
fréquent,  la  fièvre  modérée,  la  peau  sèche  ;  l'appétit  n'est  que  rarement 
aboli,  la  soif  est  toujours  très  vive,  la  diarrhée  presque  constante  ;  elle  est  due 
certainement  à  l'ingestion  des  liquides  putrilagineux  de  la  bouche. 

La  mort,  résultat  de  l'épuisement  et  de  l'auto-intoxication,  est  la  règle  ; 
elle  peut  être  précoce  (sept  ou  huit  jours)  ;  elle  peut  être  retardée  au  delà  de 
quinze  jours  et  de  trois  semaines  ;  elle  peut  être  avancée  par  l'intervention 
d'une  complication  pulmonaire.  La  guérison  s'observe  dans  le  quart  des 
observations  ;  elle  sera  d'autant  plus  probable  que  la  gangrène  sera  plus 
limitée,  l'enfant  plus  fort,  le  traitement  plus  précoce  et  plus  énergique.  Elle 
n'est  que  rarement  parfaite,  et  les  suites  de  la  maladie  sont  des  plus  fâcheuses 
{•fistules,  pertes  de  substance,  cicatrices  désobligeantes,  nécroses  des  maxil- 
liaires,  chute  des  dents).  Le  pronostic  est  donc  des  plus  sévères. 

Diagnostic.  —  La  stomatite  gangreneuse  se  distingue  de  la  slomalite  ulcé- 
reuse par  l'aspect  de  l'ulcération  initiale,  par  le  gonflement  secondaire  de  la 
joue,  par  l'escarre  extérieure,  par  la  salivation  fétide  et  l'odeur  gangreneuse 
de  l'haleine,  par  la  perforation  des  parties  molles.  La  puslule  maligne  s'en 
rapproche  par  la  gravité  de  ses  accidents  locaux  et  généraux,  par  l'escarrifi- 
cation  et  la  perforation  possible  de  la  joue  ;  mais  elle  se  distingue  de  la  stoma- 
tite gangreneuse  par  son  début  constamment  et  nettement  cutané,  c'est-à- 
dire  par  sa  marche  inverse,  du  dehors  au  dedans,  et  enfin  par  les  conditions 
étiologiques  qui  ont  présidé  à  son  apparition. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  gangrène  de  la  bouche  est  très  impor- 
tant. Et  d'abord  il  convient  de  dire  bien  haut  qu'on  peut,  jusqu'à  un  certain 
point,  prévenir,  par  l'hygiène,  l'apparition  de  cette  maladie.  Pour  cela,  il  faut 
loger  proprement  et  largement  les  enfants  malades  ;  il  faut  aussi  les  ahmenter 
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et  les  soutenir  dans  les  maladies  aiguës  qui  les  atteignent.  La  diète  absolue 
n'est  pas  faite  pour  les  enfants  ;  il  faut  les  nourrir  (lait,  bouillon,  potages) 
même  dans  la  fièvre  typhoïde,  même  dans  la  rougeole  ;  il  faut  les  soutenir 
avec  l'alcool  et  l'extrait  de  quinquina  au  cours  de  ces  maladies  profondément 
débilitantes. 

En  second  lieu,  il  faut  faire  l'antisepsie  buccale  préventive  dans  toutes  les 
maladies  fébriles  (fièvres  éruptives,  typhoïde)  :  irrigations,  pulvérisations, 
badigeonnages. 

La  maladie  étant  déclarée,  c'est  par  le  feu  (thermo  ou  galvanocautère) 
qu'il  faut  l'attaquer  et  l'isoler  des  parties  saines.  A  la  cautérisation,  on  ajou- 
tera les  irrigations  antiseptiques  répétées  avec  la  liqueur  de  Van  Swieten,  ou 
le  permanganate  de  potasse  à  1  p.  LOOO.  On  insistera  sur  l'alimentation  : 
laitages,  crèmes,  viandes  hachées,  vin  vieux.  "Weill  (de  Lyon)  [Soc.  des  Se. 
Méd.,  1897)  conseille  de  ne  pas  se  borner  aux  cautérisations  superficielles, 
mais  de  débrider  largement  autour  du  foyer,  toujours  plus  étendu  qu'on  ne 
pense.  Donc,  incisions  larges  d'abord,  thermo-cautérisation  ensuite.  Chambre 
aérée  et  ventilée  ;  température  de  17^  ou  \^^'  ;  isolement. 


9.  —  STOMATITE  NÉCROSANTE  DES  NOURRISSONS 

Sous  le  nom. d'ostéo-gingivile  gangreneuse  (Klimentowsky,  Filatow,  Mensi) 
ou  siomalite  nécrosante  des  nourrissons  (P.  Bar),  on  a  décrit  une  stomatite  qui 
se  rapproche  beaucoup  du  noma. 

Étiologie.  —  Cette  afïection  est  rare  et  s'observe  dans  les  premien  jours 
ou  les  premiers  mois  de  la  vie, avant  l'éruption  des  dents. Toutefois  j'ai  vu  un 
cas  de  ce  genre  (gingivite  nécrosante)  chez  une  fille  de  vingt-deux  mois,  à  la 
suite  de  la  rougeole.  Les  enfants  sont  bien  portants  d'ordinaire,  et  la  cause 
occasionnelle  échappe.  D'après  Bar,  il  y  aurait  parfois  de  petites  épidémies 
dans  la  forme  diphiérilique  de  la  maladie  (9  cas  en  1884  dans  le  service  de 
Budin). 

Ânatomie  pathologique.  —  Sous  la  gencive  primitivement  atteinte,  l'os 
maxillaire  se  nécrose.  Quand  la  mort  survient,  on  peut  trouver  des  lésions  de 
septicémie  générale  (abcès  multiples,  foyers  d'apoplexie  pulmonaire  ou  de 
broncho-pneumonie).  Mensi  a  trouvé  dans  un  cas  des  streptocoques  dans  le 
sang  [Cong.  Italien  de  Péd.,  oct.  1901). 

Dans  le  cas  de  Bar  {Bev.  de  S/o»7i.,  juillet  1902),  on  a  trouvé  des  staphylo- 
coques et  streptocoques  dans  le  foyer  gangreneux  et  dans  les  viscères  (infec- 
tion généralisée  à  point  de  départ  buccal). 

Symptômes.  —  D'après  Klimentowsky  (cité  par  Filatow  dans  son  livre  de 
Séméiologie,  p.  95,  Paris,  1898),  il  y  aurait  d'abord  un  petit  foyer  de  gangrène 
sur  la  gencive  ;  deux  ou  trois  jours  après,  la  couronne  de  la  dent  de  lait  est 
mise  à  nu  et  tombe  ;  il  se  déclare  bientôt  de  la  fièvre  avec  prostration.  La 
muqueuse  ne  saigne  pas,  les  parties  molles  ne  se  laissent  pas  envahir  par  le 
sphacèle  ;  il  n'y  a  pas  l'odeur  habituelle  au  noma.  Si  l'enfant  ne  meurt  pas 
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rapidement,  la  nécrose  fait  des  progrès,  gagne  le  maxillaire  el  s'étend  plus  ou 
moins  loin  en  quatre  ou  six  semaines.  Dans  le  cas  de  Bar,  la  gangrène  se 
montre  sur  le  bord  gingival  inférieur  droit  le  quatorzième  jour  de  la  nais- 
sance ;  puis  le  gonflement  gagne  la  partie  externe  du  maxillaire  inférieur  et 
enfin  la  région  sous-hyoïdienne  ;  la  mort  survient  treize  jours  après  le  début, 
avec  des  foyers  multiples  de  septicémie  (foie.infectieu^,  abcès  profond,  apo- 
plexie pulmonaire). 

La  nécrose  s'accompagne  parfois  de  la  sortie  d'une  dent  (Capdepont). 

Le  cas  de  Mensi  et  le  mien  se  sont  compliqués  de  broncho-pneumonie.  Le 
cas  que  j'ai  observé  pourrait  servir  de  transition  entre  la  gingivite  nécrosante 
des  nouveau-nés  et  le  noma  de  la  seconde  enfance. 

La  marche  de  la  maladie  est  rapide  et  le  pronostic  d'autant  plus  grave  que 
le  foyer  local  ne  tarde  pas  à  se  compliquer  d'infection  générale.  La  forme 
phlegmoneuse,  avec  pus  sous  la  gencive  (Bar),  serait  moins  grave  que  la  forme 
nécrosante  proprement  dite. 

Diagnostic.  —  La  stomatite  nécrosante  se  distingue  de  la  slomaiite  ulcéro- 
membraneuse  par  sa  localisation  étroite  et  par  son  caractère  nettement  gan- 
greneux. Elle  se  sépare  du  noma  par  l'absence  d'odeur  sphacéHque,  par 
l'intégrité  de  la  joue  et  des  parties  molles.  Cependant  il  n'y  a  là  qu'une  ques- 
tion de  degré  et  d'origine,  et  l'on  pourrait  trouver  des  faits  de  passage  com- 
blant le  fossé  actuellement  existant  entre  les  deux  maladies. 

Traitement.  —  On  fera  le  plus  vite  possible  un  traitement  antiseptique 
dans  le  but  d'enrayer  la  septicémie  générale  :  lavages  au  chlorate  de  potasse, 
à  l'eau  oxygénée,  au  permanganate  de  potasse,  badigeonnages  à  la  teinture 
d'iode.  En  cas  d'insuccès,  il  faut  cautériser  avec  la  pointe  du  thermocautère 
et  au  besoin  réséquer  les  parties  osseuses  envahies  par  la  gangrène. 

Il  est  indiqué  en  même  temps  d'alimenter  l'enfant  le  mieux  possible  et  de 
le  soutenir  à  l'aide  des  injections  de  sérum  artificiel. 


10.   —   MACROGLOSSIE 


Quand  la  langue,  hypertrophiée,  remplit  la  cavité  buccale  et  fait  issue  au 
dehors,  on  dit  qu'il  y  a  macroglossie. 

La  macroglossie  peut  être  congénitale  ou  acquise,  le  prolapsus  lingual  ne  se 
montrant  que  longtemps  après  la  naissance.  Dans  tous  les  cas,  la  maladie  est 
très  rare  et,  si  l'on  néglige  le  prolapsus  myxœdémateux,  absolument  excep- 
tionnelle. Quand  on  étudie  les  choses  de  près,  on  voit  que  l'hypertrophie  vraie 
de  la  langue  n'est  pas  plus  commune  que  l'hypertrophie  des  membres  et  des 
autres  parties  du  corps.  Le  plus  souvent  il  y  a  une  lésion  du  tissu  conjonctif 
(sclérose  hypertrophiante,  glossite)  ou  des  vaisseaux  (lymphangiome,  tumeur 
érectile).  C'est  alors  une  sorte  d'éléphantiasis  limité  à  la  langue. 

Au  microscope,  on  constate  que  l'épithélium  est  épaissi,  kératinisé,  que 
les  papilles  sont  volumineuses,  creusées  de  vacuoles  pleines  de  leucocytes, 
que  le  tissu  sous-muqueux  est  cloisonné  par  des  travées  conjonctives  et  con- 
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tient  des  troncs  lymphatiques  volumineux.  Les  fibres  musculaires,  loin 
d'être  surabondantes,  sont  dissociées,  raréfiées,  étouffées  par  la  prolifération 
conjonctive  et  lymphangioniateuse.  A  un  degré  plus  avancé,  le  lymphan- 
giome  peut  devenir  caverneux  et  kystique.  On  a  signalé  la  coïncidence  de  la 
grenouillette  congénitale,  des  kystes  séreux  du  cou. 

A  la  naissance,  la  macroglossie  peut  être  latente  ;  mais,  quand  on  examine 
la  bouche,  on  remarque  le  développement  insolite  de  l'organe,  la  bave  en 
excès,  la  difficulté  de  la  succion. 

Peu  à  peu  le  volume  de  lu  langue  augmente,  la  bouche  reste  entr'ouverte, 
il  y  a  un  prolapsus  évident  bientôt  compliqué,  au  contact  de  l'air,  de  séche- 
resse de  la  muqueuse,  de  glossite  superficielle.  Au  début,  la  langue  peut  aisé- 
ment rentrer  dans  la  bouche  ;  puis  la  réduction  devient  impossible,  une  bonne 
partie  reste  au  dehors,  devient  sèche,  dure,  noire,  rugueuse,  fendillée. 

Quand  il  y  a  des  dents,  elles  exercent  une  pression  fâcheuse  sur  l'organe, 
entre  la  partie  extérieure  et  la  partie  interne  ;  on  constate  alors  des  fissures, 
des  ulcérations  à  la  face  inférieure  ;  le  frein  logé  entre  deux  incisive?  est  géné- 
ralement respecté.  Le  poids  de  la  1  mgue  pousse  en  bas  et  en  avant  les  inci- 
sives inférieures,  les  dévie,  les  ébranle.  La  bouche  ne  peut  plus  se- fermer,  le 
maxillaire  inférieur  se  luxe  quelquefois.  A  ce  degré,  la  déglutition,  la  masti- 
cation, la  parole  et  même  la  respiration  sont  entravées. 

Tous  ces  symptômes  caractérisent  suffisamment  la  macroglossie  ;  mais  il 
faut  savoir  quelles  en  sont  la  cause,  la  nature  ;  si  elle  est  congénitale  ou 
acquise  et  inflammatoire  (glossite  hypcrtropbique). 

La  maladie  n'est  pas  très  grave,  et  la  vie  n'est  pas  directement  compro- 
mise ;  cependant  la  mort  par  inanition,  par  suffocation,  peut  résulter  d'une 
macroglossie  excessive.  Quelquefois  l'allaitement  naturel  devient  impossible 
aussi  bien  que  l'allaitement  artificiel  au  biberon,  et  l'on  e^t  obHgé  de  nourrir 
l'enfanta  la  cuiller. 

Quand  il  y  a  un  prolapsus  notable,  on  ne  peut  le  réduire  que  par  une  inter- 
vention chirurgicale.  Après  avoir  essayé  la  compression,  l'ignipuncture,  la 
ligature  des  artères  linguales,  on  a  eu  recours  avec  plus  de  succès  à  l'amputa- 
tion. Il  peut  y  avoir  récidive,  mais  une  seconde  intervention  est  alors  presque 
toujours  suffisante.  Dans  un  cas  de  macroglossie  angiomateuse  congénitale 
(de  Molènes,  Soc.  Méd.  Chir.,  9  mai  1898),  avec  prolapsus  considérable,  la 
guérison  spontanée  s'est  faite  graduellement  sous  les  yeux  de  l'observateur, 
en  quelques  mois.  Il  ne  faut  donc  pas  se  presser  d'intervenir. 


11.  —   GRENOUILLETTE 


On  décrit  sous  le  nom  de  grenouillettes  les  kystes  salivaires  du  plancher  de 
la  bouche.  La  plus  commune  de  ces  tumeurs  est  la  grenouillelle  sublinguale, 
caractérisée  par  une  grosseur  latérale  pouvant  empiéter  sur  la  ligne  médiane 
et  présenter  alors,  à  la  partie  antérieure,  un  sillon  répondant  au  frein  de  la 
langue.  Elle  est  ovoïde,  à  grand  axe  parallèle  au  maxillaire  inférieur,  tapissée 
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par  une  muqueuse  ainincie  sillonnée  de  grosses  veines,  laissant  apercevoir  un 
contenu  citrin.  Elle  est  fluctuante,  indolente,  ne  gênant  l'enfant  que  par  son 
volume,  qui  peut  atteindre  celui  d'un  œuf  de  poule.  Alors  elle  gêne  la  phona- 
tion, la  succion,  la  déglutition  et  même  la  respiration.  Le  contenu  est  lim- 
pide, filant,  albumineux.  Dans  quelques  cas,  on  sent,  à  la  région  sus-hyoï- 
dienne, une  tumeur  semblable  communiquant  avec  la  première. 

En  général,  le  canal  de  Wharton,  déjeté  en  avant  et  en  dehors,  est  per- 
méable au  stylet  ;  donc  la  grenouillette  ne  dépend  pas  de  l'obstruction  et  de 
la  rétro-dilatation  de  ce  conduit.  Elle  est  liée  à  un  processus  néoplasique, 
kystique  (kyste  séreux).  Ce  processus  a  pour  siège  de  prédilection  la  glande 
sublinguale  ;  mais  il  peut  atteindre  la  sous-maxillaire,  les  glandes  de  Blan- 
din  ;  dans  le  premier  cas,  grenouillette  s«s-hyoïdienne  ;  dans  le  second,  gre- 
nouillette de  la  pointe  de  la  langue.  D'après  Imbert  et  Jeanbrau  {Rev.  de 
Chir.,  1901),  Cunéo  et  V.  Veau  {Presse  Médicale,  l^r  nov.  1902),  la  grenouil- 
lette commune  n'est  pas  un  kyste  salivaire  :  c'est  un  kyste  mucoïde  du  plan- 
cher de  la  bouche  développé  aux  dépens  du  sillon  paralingual  externe. 
L'examen  histologique  de  la  poche,  rapproché  de  l'étude  embryonnaire, 
donne  à  cette  théorie  une  base  solide. 

Le  traitement  par  la  ponction  et  l'incision  expose  trop  à  la  récidive.  La 
résection  de  la  poche  est  le  traitement  de  choix. 

Lithiase  salivaire  (sialolithiase).  LIarold  Neuhof  {Amer.  J.  of  Dis.  of 
Cil.,  mars  1916)  a  publié  3  cas  de  calculs  salivaires  chez  les  enfants  et  2  cas 
d'inflammation  du  canal  de  Sténon  (sialodochite).  Suivant  que  le  canal  de 
Wharton  ou  celui  de  Sténon  est  obstrué,  on  voit  un  gonflement  sous-maxil- 
laire ou  parotidien.  Traitement  par  le  cathétérisme  des  conduits,  le  mas- 
sage des  glandes,  au  besoin  l'extraction  des  calculs  par  incision. 

12.   —    PAROTIDITE 

La  parotidite  est  l'inflammation  de  la  glande  parotide.  Elle  peut  être 
aiguë,  subaiguë  ou  chronique.  Dans  le  premier  cas,  elle  est  le  plus  souvent 
suppurative  ;  dans  les  autres  cas,  elle  n'aboutit  pas  à  la  suppuration. 

Étiologie.  —  La  parotidite  peut  succédera  un  traumatisme,. à  une  plaie  de 
la  bouche  ou  de  la  joue.  Le  Dr  St.  Infield  en  a  rapporté  un  cas  chez  un  enfant 
de  trois  ans  {Brii.  Med.  Jour/?.,  1898),  qui  s'était  enfoncé  un  bâton  dans  la  joue 
gauche  en  tombant.  Après  quelques  jours  de  gonflement  avec. fièvre,  l'enfant 
guérit.  Mais  le  cas  est  rare,  et  ordinairement  elle  résulte  d'une  inflammation 
ascendante,  d'une  infection  par  le  canal  de  Sténon.  Les  stomatites  et  autres 
infections  buccales  comptent  parmi  leurs  complications  la  parotidite.  J'ai  eu 
récemment  dans  mon  service  un  petit  garçon  de  trois  ans  atteint  de  paroti- 
dite suppurée  idiopathique,  chez  lequel  on  ne  pouvait  invoquer  d'autrecause 
que  la  malpropreté  du  milieu  buccal.  Chez  lui,  la  parotidite  était  aiguë,  sup- 
purative, et  l'incision  de  la  collection  fut  faite  par  Brun. 

Le  microbe  habituellement  rencontré  dans  la  parotidite  est  le  staphylo- 
coque pyogène  (C]ais?e)  ;  on  a  pu  inciiminer  aussi  le  pneumocoque  (Mené- 
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trier).  Chez  le  noiiveau-né,  une  parotidite  double  à  staphylocoques  dorés  a 
été  observée  par  P.  Nobécourt  et  R.  Voisin  {Soc.  de  Péd.,  16  juin  1903),  avec 
abccs  métastatiques  du  poumon.  Avant  eux,  la  parotidite  des  nouveau-nés 
a  été  bien  décrite  par  Brindeau (Soc.  d'Obst.  el  G^n.,  16  avril  1896),  Demelin 
et  Le  Damany  {Bev.  d'Obst.,  1896),  Bonnaire  et  Keim  (Presse  Médicale, 
1er  août  19  )(  ),Pcrrot(T/ièse  de  P.  m,  19  )l),Baret  Daunay(A/jn.  Soc.  Obst., 
1901-1902).  Dans  les  cas  de  Brindeau,  elle  était  associée  au  muguet.  Dans  les 
cas  de  Bonnaire,  Demelin,  elle  était  due  au  staphylocoque;  dans  les  cas  de 
Bar,  Perrot,  au  streptocoque. 

Ordinairement  la  parotidite  est  secondaire  a  une  maladie  infectieuse 
générale  ;  c'est  ainsi  que  je  l'ai  observée  plusieurs  fois  chez  les  enfants  dans  le 
cours  de  la  fièvre  Ujphoide,  de  la  rougeole,  de  la  pneumonie,  de  V appendicite. 
Ce  n'est  pas  que,  dans  ces  maladies,  la  parotidite  fût  la  conséquence  d'une 
infection  générale,  d'une  métastase  septicémique  ;  la  maladie  avait  pour 
cause  prochaine  l'infection  du  milieu  buccal,  la  sécheresse  et  les  saburres  de 
la  bouche,  favorisées  par  la  fièvre,  la  diète,  le  décubitus.  On  a  constaté  la 
parotidite  dans  beaucoup  d'autres  maladies  infectieuses  ;  qu'il  me  suffise  de 
citer  le  lyphus,  le  choléra,  la  scarlatine,  la  variole,  Vérysipèle,  la  diphtérie,  \e 
paludisme,  la  dysenterie,  la  méningite  cérébro-spinale. 

A  côté  de  ces  parotidites  secondaires  aux  maladies  infectieuses,  il  faut 
faire  une  place  aux  parotidites  moins  graves  de  certaines  intoxications  :  le 
plomb,  le  mercure,  l'iodure  de  potassium,  peuvent  causer  des  inflammations 
subaiguës  et  chroniques  delà  parotide  quin'aboutissent  pas  à  la  suppuration. 

Anatomie  pathologique.  —  On  a  dit  que  la  parotidite  avait  pour  cause 
initiale  l'inflammation  du  tissu  cellulaire  de  la  glande  (phlegmon  parotidien, 
adénite  parotidienne).  Or  c'est  là  une  erreur  ;  l'infection  commence  le  plus 
souvent  par  la  glande  elle-même,  par  les  canalicules  et  les  acini.  C'est  une 
inflammation  parenchymateuse  qui  peut  se  propager  au  dehors,  ce  n'est  pas 
une  inflammation  péri-parotidienne  cheminant  de  l'extérieur  à  l'intérieur. 
Les  cellules  des  acini  deviennent  granuleuses,  les  leucocytes  s'accumulent 
dans  les  culs-de-sac  glandulaires,  infiltrent  les  travées  conjonctives,  du  pus 
se  forme,  se  collecte  et  chemine  dans  diverses  directions.  Tantôt  il  se  porte 
vers  la  peau  qu'il  soulève  en  avant  et  au-dessous  du  pavillon  de  l'oreille, 
tantôt  il  se  crée  une  issue  plus  facile  dans  le  conduit  auditif  externe,  ou  dans 
la  bouche,  le  pharynx,  même  l'œsophage. 

D'ailleurs  le  phlegmon  parotidien  peut  intéresser  les  organes  voisins, 
menacer  le  cerveau,  l'oreille  moyenne,  le  médiastin. 

Les  vaisseaux  et  nerfs  de  la  région  sont  très  exposés,  et  on  a  cité  des 
thromboses  de  la  faciale,  de  la  jugulaire  interne,  du  sinus  caverneux,  de  la 
méningée  moyenne,  des  paralysies  faciales  par  destruction  du  nerf.  La  paroti- 
dite peut  se  terminer  par  gangrène. 

Symptômes.  —  Mais  généralement,  chez  l'enfant,  la  parotidite  reste  simple 
et  guérit  avec  ou  sans  suppuration.  On  constate  un  gonflement  notable  de  la 
région  préauriculaire  ;  ce  gonflement  est  dur,  rouge,  chaud  ;  il  entraîne  une 
tuméfaction  œdémateuse  des  régions  voisines,  de  la  joue,  de  l'oreille,  des 
paupières  ;  parfois  il  semble  de  loin  qu'on  ait  affaire  à  un  érysipèle.  Mais  il 
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n'y  a  pas  le  contour  net  et  tranché  de  la  plaque  érysipélateuse.  La  saillie 
préauriculaire  devient  de  plus  en  plus  forte  en  même  temps  que  s'accroissent 
les  douleurs,  la  gêne  à  la  mastication,  le  trismus.  Il  y  a  de  la  fièvre,  un  état 
saburral  très  marqué,  souvent  de  la  fétidité  de  l'haleine.  Gêné  dans  une  loge 
presque  inextensible,  le  phlegmon  parotidien  comprime  les  vaisseaux  et 
détermine  souvent  un  œdème  de  toute  la  moitié  de  la  face.  Le  contraste  avec 
le  côté  sain  est  frappant,  car  il  est  exceptionnel  que  la  parotidite  soit  bilaté- 
rale. Dans  quelques  cas,  la  parotidite  suppurée  laisse  à  sa  suite  une  fistule 
salivaire. 

Chez  l'enfant,  la  terminaison  est  favorable  dans  la  plupart  des  cas,  même 
dans  les  formes  les  plus  aiguës,  sauf  chez  les  nouveau-nés.  Les  parotidites 
chroniques,  par  intoxication,  sont  sans  gravité. 

Diagnostic.  —  La  parotidite  se  distinguera  des  oreillons  par  son  unilatéra- 
lité,  sa  dureté,  son  caractère  franchement  inflammatoire,  sa  terminaison 
suppurative.  Il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que  l'oreillon  peut  par 
exception  être  unilatéral  et  la  parotidite  bilatéral?.  L'adénile  préauriculaire 
est  manifestement  en  dehors  de  la  loge  parotidienne,  et  les  ganglions 
lymphatiques  peuvent  être  isolés  par  un  examen  attentif.  La  fluxion 
dentaire  ne  siège  pas  dans  la  loge  auriculo-maxillaire  ;  elle  empiète  plus  en 
dedans  ou  plus  bas,  et  l'exploration- de  la  bouchs  lève  bientôt  les  doutes. 
L'érysipèle  de  la  face,  même  quand  il  débute  par  l'oreille,  a  pour  caractère 
une  plaque  rouge,  peu  saillante,  terminée  par  un  rebord  net  avec  ganglions 
voisins  hypertrophiés  et  douloureux. 

Les  parotidites  chroniques  du  saturnisme,  les  fluxions  iodiques,  mercurielles, 
outre  leur  indolence,  seront  reconnues  par  les  circonstances  étiologiques  qui 
les  ont  précédées. 

Des  parotidites  saturnines  indolentes  que  nous  avions  signalées  il  y  a 
plus  de  trente  ans,  il  y  a  lieu  de  rapprocher  la  maladie  décrite  par  Fontoynont 
à  Madagascar  sous  le  nom  de  mangy  (La  Presse  Médicale,  3  juin  1911).  C'est 
une  parotidite  chronique,  le  plus  souvent  héréditaire  et  familiale,  commune 
sur  les  hauts  plateaux  de  Madagascar,  exceptionnelle  sur  les  côtes.  Elle  s'ac- 
cuse par  un  gonflement  parotidien  bilatéral,  rappelant  les  oreillons.  Aucune 
réaction  inflammatoire.  Début  dans  l'enfance,  durée  indéfinie.  On  trouve 
souvent  dans  une  famille  le  père,  la  mère,  plusieurs  enfants  atteints.  Par 
exemple  famille  A,  sur  32  membres,  il  y  a  25  sujets  atteints  de  mangy  ;  il  y  en 
a  13  sur  17  dans  la  famille  B  ;  16  sur  28  dans  la  famille  G.  Il  y  a  heu 
d'éliminer  les  oreillons  chroniques  qui  s'observent  quelquefois  et  simulent 
absolument  le  mangy.  L'origine  et  la  nature  de  cette  dernière  maladie  sont 
absolument  inconnues.  Pour  Fontoynont,  le  mangy  serait  à  la  parotide  ce 
que  le  goitre  est  à  la  thyroïde. 

Quant  aux  tumeurs,  elles  sont  rares  chez  l'enfant  et  forment  une  saillie 
plus  marquée.  Piéchaud  a  vu,  chez  un  garçon  de  sept  ans,  un  kyste  hydatique 
de  la  parotide  droite  qui  remontait  à  dix-huit  mois.  Il  y  avait  à  la  région  paro- 
tidienne une  tumeur  du  volume  d'une  mandarine,  fluctuante,  indolente, 
gênant  la  déglutition  sans  entraver  les  mouvements  de  la  bouche.  Par  la 
ponction,  on  retira  en  deux  fois  70  grammes  de  liquide  clair  contenant  des 
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crochets.  Guérison  rapide  après  une  rougeole  [Arch.  clin,  de  Bordeaux, 
nov.  1894). 

Traitement.  —  On  ne  se  hâtera  pas  d'ouvrir  les  suppurations  paroti- 
diennes  ;  on  attendra  que  le  pus  soit  bien  collecté  et  se  présente  pour  ainsi 
dire  au  bistouri  ;  car  la  région  est  dangereuse,  et  il  ne  faut  pas  avoir  à  cher- 
cher au  milieu  de  nerfs  et  de  vaisseaux  importants.  On  fera  donc  une  incision 
au  point  le  plus  saillant  et  le  plus  fluctuant.  Si  le  pus  ne  sort  pas  tout  de 
suite,  on  s'aidera  de  la  sonde  cannelée  pour  faire  le  moins  de  lésions  pos- 
sible ;  après  avoir  évacué  la  collection,  on  placera  un  drain.  Si  la  formation 
du  pus  est  douteuse,  on  fera  des  applications  d'onguent  napolitain  belladone 
pour  favoriser  la  résolution  et  calmer  les  malades. 

Pour  prévenir  les  parotidites  secondaires  aux  maladies  infectieuses,  on 
prendra  les  plus  grands  soins  de  la  bouche  :  lavages  fréquents  à  l'eau  bori- 
quée,  badigeonnages,  pulvérisations,  stérilisation  par  tous  les  moyens  du 
milieu  bucco-pharyngé.  Cette  antisepsie  buccale  est  de  rigueur  même  dans 
les  oreillons,  car,  dans  ceux  qui  suppurent,  il  faut  voir  peut-être  une  infection 
secondaire,  une  association  à  point  de  départ  buccal. 


ia.    —    ANGINE    DE    LUDWIG 


On  décrit,  sous  le  nom  d'angine  de  Ludwig,  l'inflammation  de  la  bourse 
séreuse  de  Fleischmann.  Plus  fréquente  chez  les  adultes,  cette  maladie  n'est 
pas  inconnue  dans  l'enfance  et  peut  se  rencontrer  même  chez  les  nouveau-nés 
(3  cas  dans  la  Thèse  de  Cocar,  Paris,  1895).  Il  s'agit  en  somme  d'un  phlegmon 
du  plancher  de  la  bouche,  acquérant  très  vite  un  grand  développement,  sou- 
levant le  frein  de  la  langue,  refoulant  cet  organe  en  arrière  et  entravant  la 
succion,  la  phonation,  la  déglutition. 

Le  sillon  gingivo-lingual  est  effacé  et  remplacé  par  un  bourrelet  saillant, 
dur,  douloureux.  La  tumeur  est  unilatérale  ou  bilatérale  suivant  les  cas.  A 
mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  la  région  sus-hyoïdienne  présente  un 
gonflement  manifeste,  avec  rougeur,  chaleur  et  empâtement. 

Pendant  ce  temps,  l'état  général  s'altère,  la  fièvre  est  vive,  l'enfant  refuse 
toute  nourriture,  et  le  danger  est  sérieux.  Chez. un  garçon  de  dix  ans,  observé 
par  Guyot  {Journal  de  Méd.  de  Bordeaux.,  7  oct.  1906),  on  notait  en  même 
temps  qu'une  fièvre  vive  avec  adynamie  :  cou  immobile,  bouche  entr'ou- 
verte,  salivation,  langue  soulevée,  empâtement  de  la  région  sus-hyoïdienne^ 
L'examen  bactériologique  du  pus  a  donné  des  streptocoques  et  une  bactérie 
filamenteuse  (Sabrazès). 

Gomme  traitement,  il  faut,  aussitôt  qu'on  a  la  preuve  d'une  collection 
purulente,  inciser  par  la  bouche  et  donner  issue  au  pus  collecté.  Après  l'ou- 
verture, lavages  répétés  à  l'eau  bouillie  boriquée. 
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14.    —    INFLAMMATION     DES    GLANDES    SOUS-MAXILLAIRES 


La  parotide  n'est  pas  la  seule  glande  salivaire  qui  puisse  être  atteinte  par 
les  infections  ascendantes  qui  partent  de  la  bouche.  Outre  la  manifestation 
des  oreillons  sur  les  glandes  sous-maxillaires,  on  a  décrit  une  sous-maxillite 
infectieuse,  que  Budin  a  observée  deux  fois  chez  des  nouveau-nés  débiles  et 
prématurés  {Thèse  de  Chassande-Baroz,  Paris,  11  déc.  1899),  et  qui  pourrait 
aussi  se  rencontrer  dans  d'autres  circonstances.  Une  fillette  de  huit  ans,  soi- 
gnée par  le  D^"  Froussard  pour  une  fièvre  typhoïde,  a  présenté  une  sous- 
maxillite  suppurée  que  le  D""  Savariaud  a  incisée  et  qui  a  guéri.  L'infection 
se  fait  par  le  canal  de  Wharton  ;  il  y  a  d'abord  une  inflammation  endo-cana- 
liculaire,  qui  envahit  les  acini  et  conduits  excréteur:;  de  la  glande  ;  ces  con- 
duits sont  encombrés  de  leucocytes,  de  cellules  épithéliales  desquamées,  puis 
de  microbes.  Le  tissu  interstitiel,  d'abord  simplement  congestionné  et  œdé- 
matié,  se  laisse  ensuite  envahir  par  la  suppuration. 

On  sent,  au  niveau  de  la  région  sous-maxillaire,  une  petite  tumeur  ana- 
logue à  une  noisette,  à  une  petite  amande,  dure,  arrondie  ;  tantôt  la  tumé- 
faction est  unilatérale,  tantôt  elle  est  bilatérale.  En  la  comprimant,  on  fait 
sourdre  dans  la  bouche  une  gouttelette  de  pus  par  l'orifice  du  canal  de 
Wharton.  Puis  la  tuméfaction  devient  plus  saillante,  phlegmoneuse  ;  elle 
soulève  le  plancher  de  la  bouche,  refoule  la  langue,  entrave  la  succion  et  la 
déglutition.  Ces  phénomènes  sont  moins  marqués  que  dans  l'angine  de 
Ludwig  ;  en  revanche,  le  gonflement  sous-maxillaire  est  plus  notable  que 
dans  cette  dernière  affection.  L'examen  du  pus  qui  fait  issue  par  le  canal  de 
Wharton  a  décelé  la  présence  des  pyogènes  ordinaires  :  streptocoques  et 
staphylocoques. 

Les  symptômes  réactionnels  et  généraux  sont  variables  suivant  les  cas. 
Tantôt  il  y  a  de  la  fièvre,  une  athrepsie  à  marche  rapide,  des  symptômes 
d'infection  générale  ;  tantôt  l'enfant,  déjà  cachectisé,  ne  réagit  pas  et  s'éteint 
doucement  sans  hyperthermie. 

Le  diagnostic  se  fera  par  élimination  ;  on  songera  à  l'angine  de  Ludwig,  à 
la  grenouillette,  à  l'adéno-phlegmon  sous-maxillaire,  aux  oreillons. 

Le  pronostic  est  très  grave,  moins  par  suite  de  l'intensité  de  l'infection  que 
de  la  faiblesse  des  sujets  qui  en  souffrent. 

La  prophylaxie  consiste  à  tenir  très  propre  la  bouche  des  nouveau-nés,  à 
nettoyer  avec  soin  le  mamelon  des  nourrices  ou  les  tétin.es  des  biberons,  à 
empêcher  de  donner  le  sein  en  cas  de  galactophorite. 

Quant  au  traitement  proprement  dit,  Budin  conseille  l'expression  de  la 
glande,  destinée  à  la  vider  de  son  contenu  purulent.  Cette  expression  sera 
faite  toutes  les  deux  heures,  avant  la  tétée.  En  cas  de  diffusion  de  la  suppu- 
ration hors  de  la  loge  glandulaire,  l'intervention  chirurgicale  s'imposerait. 
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II.  -  MALADIES  DU  PHARYNX 

1.  —    ANQINE     HERPÉTIQUE 


Ce  que  j'ai  dit  déjà  de  la  fièvre  herpétique  et  de  l'herpès  buccal  me  dis- 
pensera d'être  long  sur  ce  chapitre.  L'angine  herpétique,  en  efïet,  n'est  qu'une 
localisation  de  la  maladie  générale  qui  se  traduit  par  l'efïïorescence  herpé- 
tique. L'enfant  est  pris  brusquement  de  fièvre,  courbature,  céphalalgie,  et, 
après  cette  invasion  plus  ou  moins  brutale,  il  accuse  de  la  douleur  ou  de  la 
dysphagie. 

L'examen  du  fond  de  la  gorge  montre  une  rougeur  diffuse  des  piliers,  des 
amygdales,  du  pharynx  ;  les  amygdales  surtout  sont  turgescentes,  augmen- 
tées de  volume  et  recouvertes  partiellement  d'un  exsudât  blanchâtre.  Il  est 
bien  rare,  mais  possible,  d'observer  la  présence  de  vésicules  opalines  et  arron- 
dies sur  les  amygdales  ;  ce  qu'on  voit  généralement,  c'est  un  semis  de  petits 
amas  blanchâtres,  isolés,  circulaires,  qui  laissent  deviner  la  vésiculation  et 
l'ulcération  herpétiques.  Ces  amas,  qui  peuvent  être  épais,  confluents  au 
point  de  simuler  une  fausse  membrane  {angine  couenneuse  commune  et  diphté- 
roîde),  sont  dus  en  grande  partie  à  la  desquamation  inflammatoire  de  l'épi- 
théhum.  Enfin  la  présence  de  vésicules  d'herpès  au  niveau  de  la  langue  ou 
des  lèvres  vient  encore  attester  la  nature  de  l'angine.  Au  bout  de  quatre  ou 
cinq  jours,  les  phénomènes  angineux  disparaissent,  la  fièvre  est  tombée  et  la 
guérison  certaine. 

Je  renvoie  à  l'article  diphlérie  ce  qui  concerne  le  diagnostic  différentiel 
des  angines  simples.  Je  rappellerai  seulement  qu'on  ne  trouve  pas  le  bacille 
de  Lôfller  dans  les  angines  herpétiques,  mais  qu'on  peut  y  trouver  d'autres 
microbes,  tels  que  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le  pneumocoque.  Tous 
ces  microbes  peuvent  entraîner  la  formation  de  membranes  sur  les  amygdales 
(Comby,  Brit.  Med.  Associalion,  Londres,  juillet  1895  :  Staphylococcies  et 
streptococcies  bénignes  des  premières  voies  chez  les  enfants.  Méd.  Infan- 
tile, 15  août  1895). 

Le  traitement  est  local  et  général  :  localement,  on  fera  des  badigeonnages 
antiseptiques  (glycérine  iodée),  des  pulvérisations  boriquées  (4  p.  100)  ;  pour 
combattre  l'état  saburral,  on  donnera  un  vomitif  ou  un  purgatif  ;  pour  res- 
treindre la  fièvre,  on  fera  prendre  20  à  40  centigrammes  de  sulfate  de  quinine. 

L'angine  herpétique  est  une  des  maladies  les  plus  bénignes  ;  elle  guérit 
toujours  et  rapidement,  quoiqu'elle  ait  souvent  un  début  bruyant,  plus 
effrayant  que  celui  de  la  diphtérie. 
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2.  —  ANGINE  CATARRHALE  ET  PULTACÉE 

Je  ne  parlerai  pas  de  l'angine  catarrhale  qui  accompagne  certaines  mala- 
dies infectieuses  (scarlatine,  fièvre  typhoïde,  grippe)  ;  je  décrirai  seulement 
l'angine  aiguë  primitive,  qui  tantôt  évolue  simplement  à  la  manière  d'un 
catarrhe  a  frigore,  et  tantôt  se  présente  comme  une  maladie  infectieuse  à 
manifestations  viscérales  possibles  (albuminurie  et  néphrite,  endocardite). 

Les  enfants  sont  pris  de  fièvre,  d'anorexie,  de  mal  de  gorge,  et  l'invasion 
ressemble  à  celle  de  la  plupart  des  maladies  aiguës.  L'examen  du  pharynx 
montre  une  rougeur  diffuse  avec  traînées  muco-purulentes  sur  la  paroi  posté- 
rieure. Les  amygdales  peuvent  être  lisses,  rouges  ;  elles  peuvent  aussi  pré- 
senter des  dépôts  blanchâtres,  dits  puliacés,  qui  sont  formés  par  des  amas 
épithéliaux  et  des  microorganismes.  Ces  amas  n'adhèrent  pas  à  la  muqueuse 
et  s'enlèvent  au  moindre  frottement,  mais  ils  peuvent  se  reproduire  sur 
place.  Les  ganglions  angulo-maxillaires  sont  parfois  engorgés,  mais  modé- 
rément, sans  participation  évidente  du  tissu  cellulaire  voisin. 

Cependant  on  peut  voir  les  ganglions  suppurer,  même  dans  les  angines  les 
plus  simples  en  apparence  (fièvre  ganglionnaire). 

Les  urines  sont  rouges,  rares,  chargées  d'urates  ;  elles  contiennent  parfois 
de  l'albumine.  Bouchard  a  trouvé,  dans  les  urines  de  certains  malades,  des 
microorganismes  qui  témoignent  de  l'infectiosité  et  de  la  généralisation  pos- 
sibles des  angines  aiguës,  dites  simples  ou  catarrhales.  Dans  ces  formes 
graves,  la  fièvre  est  vive.  Il  y  a  des  vomissements,  de  l'agitation,  du  délire  ; 
la  mort  peut  survenir,  la  convalescence  est  longue.  Les  recherches  de  Veillon 
{Thèse  de  Paris,  18  juillet  1894)  ont  montré  la  présence  de  streptocoques 
virulents  dans  les  angines  aiguës,  catarrhales,  pultacées,  phlegmoneuses  et 
même  pseudo-membraneuses  non  diphtériques. 

Il  est  donc  prudent  de  traiter  sérieusement  ces  manifestations  angineuses, 
de  conseiller  le  repos  à  la  chambre,  d'éviter  les  refroidissements,  de  faire  des 
lavages  antiseptiques.  Les  purgatifs  et  gargarismes  sont  indiqués  comme 
dans  la  forme  précédente. 

La  durée  de  l'angine  catarrhale  est  courte  :  cinq  ou  six  jours  en  moyenne  ; 
le  pronostic,  réserve  faite  de  certains  cas  exceptionnels,  est  bénin  ;  il  faut 
craindre  la  transformation  phlegmoneuse,  la  néphrite,  l'endocardite. 

3.  —  ANGINE  ULCÉREUSE  DE  VINCENT 


Parmi  les  angines  diphtéroïdes,  il  en  est  une  tout  à  fait  spéciale  au  point  de 
vue  clinique  et  bactériologique,  c'est  l'angine  de  Vincent. 

Étiologîe.  —  Cette  angine,  qui  n'est  pas  plus  rare  chez  les  enfants  que  chez 
les  adultes,  semble  être  la  localisation  sur  la  gorge  de  la  stomatite  ulcéreuse 
décrite  par  Bergeron  en  1859.  Elle  coïncide  parfois  avec  elle  ou  lui  succède. 
En  tout  cas,  elle  reconnaît  les  mêmes  agents  pathogènes,  dont  la  nature  a  été 
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nettement  précisée  par  le  D^"  Vincent  {Soc.  Méd.  des  Hôp.,  1898  et  1899). 
Toujours  on  trouve,  dans  cette  variété  d'angine,  un  bacille  fusiforme  de  6  à 
12  [X  de  longueur,  avec  corps  renflé  et  extrémités  amincies  ;  ce  bacille  est 
associé  à  des  spirilles.  Cette  symbiose  fuso-spirillaire  est  spéciale  à  l'angine  et 
à  la  stomatite  ulcéreuses,  comme  l'ont  montré  Moizard  et  Grenet  {Arch.  de 
Méd.  des  Enfanls,  1904). 

La  maladie  semble  parfois  contagieuse, et  j'ai  vu  un  de  mes  externes  con- 
tracter une  angine  de  Vincent  en  soignant  un  enfant  qui  en  était  atteint. 
Elle  peut  récidiver. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  subjectifs  sont  très  variables  :  tantôt  il  y  a 
un  véritable  mal  de  gorge  avec  dysphagie  notable  ;  tantôt  il  n'y  a  qu'une 
sensation  de  gêne  et  de  malaise  ;  parfois  on  note  de  la  fièvre  avec  anorexie, 
mal  de  tête  ;  d'autres  fois  il  n'y  en  a  pas  et  l'état  général  est  è  peine  touché 
par  la  maladie. 

Les  signes  objectifs,  par  contre,  sont  très  importants  et  caractéristiques. 
On  note  la  présence,  sur  une  amygdale,  parfois  sur  la  luette,  d'une  ulcération 
assez  profonde  ou  même  taillée  a  pic.  Cette  ulcération  unilatérale  est  tapis- 
sée par  un  exsudât  membraniforme  qui  fait  penser  à  la  diphtérie.  La  couleur 
de  cette  fausse  membrane  est  souvent  d'un  blanc  presque  brillant.  D'autres 
fois  elle  est  d'un  gris  sale.  Autour  d'elle,  la  muqueuse  est  plus  ou  moins 
rouge  et  gonflée. 

Les  ganglions  angulo-maxillaires  correspondants  sont  engorgés  et  doulou- 
reux à  la  pression.  L'haleine  est  un  peu  fétide.  Quand  l'exsudat  membrani- 
forme tombe,  on  voit  une  ulcération  saignante,  profonde  et  fongueuse  d'un 
vilain  aspect.  Néanmoins  l'état  général  reste  bon,  et  le  médecin  n'est  pas 
-effrayé  par  les  caractères  objectifs  de  la  lésion. 

Dans  quelques  cas  cependant,  il  y  a  des  phénomènes  de  sphacèle  accom- 
pagnant l'ulcération  (cas  de  Bruce,  Lancet,  16  juillet  1904).  Ce  sphacèle  est 
limité,  non  envahissant  ;  la  fétidité  de  l'haleine  n'a  pas  le  caractère  repous- 
sant qu'elle  présente  dans  l'angine  gangreneuse.  INIais  il  y  a  des  faits  de  pas- 
sage qui  rendent  le  diagnostic  différentiel  difficile. 

Dans  un  cas  du  D^  B.  Auché  [Gaz.  hebd.  de  Bordeaux,  15  nov.  1903),  une 
angine  ulcéro-membraneuse  à  bacilles  fusiformes  et  à  spirilles  amena  la  des- 
truction complète  de  la  luette  chez  un  garçon  de  douze  ans.  Le  frère, âgé  de 
cinq  ans,  eut  une  angine  de  Vincent  simple.  Chez  tous  les  deux,  d'ailleurs,  des 
ensemencements  ultérieurs  donnèrent  le  bacille  de  Lôffler.  La  complication 
diphtérique  chez  l'enfant  surtout  doit  donc  être  envisagée. 

J.-D.  Rolleston  {Royal  Soc.  of  Medicine,  mai  1912),  chez  une  fille  de  six  ans, 
soignée  pour  diphtérie,  mais  ne  présentant  au  microscope  que  des  bacilles 
fusiformes  et  des  spirilles,  a  vu  la  destruction  de  la  luette,  des  piliers  anté- 
rieurs, du  voile  du  palais  et  d'une  bonne  partie  des  amygdales.  Néanmoins 
l'enfant  a  guéri.  J.  Halle  {Soc.  de  Pédialrie,  15  oct.  1912)  a  vu  aussi  un  enfant 
atteint  d'angine  de  Vincent  avec  ulcération  de  la  moitié  gauche  de  la  luette 
et  de  l'amygdale  gauche. 

En  même  temps  que  l'angine  ulcéreuse,  on  obsersve  parfois  des  ulcérations 
gingivales,  la  stomatite  accompagnant  l'angine  de  même  nature. 
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La  durée  de  l'angine  de  Vincent  est  variable  ;  traitée,  elle  n'excède  pas 
sept  à  huit  jours  ;  dans  le  cas  contraire,  elle  peut  se  prolonger  quinze  jours 
à  trois  semaines.  Pronostic  bénlTi  dans  l'immense  majorité  des  cas. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  différentiel  est  un  des  points  les  plus  délicats 
de  l'hi-itoire  de  l'angine  de  Vincent.  Avant  d'arriver  à  ce  diagnostic,  qui 
devra  toujours  être  confirmé  par  la  recherche  des  bacilles  fusiformes  et  des 
spirilles,  on  sera  obligé  d'éliminer  successivement  la  diphtérie,  la  gangrène 
de  la  gorge,  la  syphilis,  la  tuberculose,  le  muguet. 

La  diphtérie  se  distingue  par  l'absence  d'ulcération  véritable  ;  la  fausse 
membrane,  d'ailleurs  adhérente  à  la  muqueuse,  est  en  saillie  et  non  en  creux. 
De  plus  la  maladie  a  une  marche  envahissante  ;  l'état  général  est  atteint. 

Dans  la  syphilis,  le  chancre  de  l'amygdale  imite  grossièrement  l'angine 
ulcéreuse  ;  mais  l'ulcération  est  peu  marquée,  peu  profonde,  reposant  sur 
une  base  indurée  et  comme  cartilagineuse  ;  elle  est  indolente  et  s'accompagne 
d'une  adénopathie  angulo-maxillaire  très  notable. 

Dans  Vangiiie  gangreneuse,  il  y  a  un  putrilage  noirâtre  qui  exhale  une  hor- 
rible fétidité. 

Dans  la  fnbercidose  du  pharynx,  l'examen  attentif  lève  bientôt  les  doutes. 
On  constate  des  ulcérations  serpigineuses,  à  fond  jaunâtre,  sans  fausse  mem- 
brane, avec  un  semis  de  grains  jaunes  caractéristiques. 

Le  magiiel  n'a  pas  le  caractère  ulcératif  et  se  reconnaît  au  microscope. 

Traitement.  —  Il  faut  traiter  localement  l'angine  ulcéreuse.  Les  badigeon- 
nages  de  teinture  d'iode  pure,  d'eau  oxygénée,  de  chlorate  de  potasse  ou  de 
soude  à  1  p.  20  sont  assez  efficaces.  Mais  le  D^  A.  Siredey  a  montré  que  le  bleu 
de  méthylène  en  poudre  déposé  sur  l'ulcération  avait  une  efficacité  quasi 
spécifique.  On  pourra  donc,  soit  déposer  ce  topique  pulvérulent  sur  le  foyer, 
soit  badigeonner  avec  une  solution  de  bleu  de  méthylène  à  1  p.  20.  Ce  badi- 
geonnage  sera  répété  matin  et  soir.  Le  D^"  F.  Puig  [Rev.  Méd.  del  Varugiiay^ 
févr.  1916)  a  guéri  en  3  jours  un  enfant  de  5  ans  par  des  attouchements  avec  : 

Glycérine 30  grammes 

Arséno-b3nzol 0  g.-.  63 

Vu  la  contagion  de  l'angine  de  Vincent,  ainsi  que  de  la  stomatite  de  même 
origine,  on  prescrira  l'isolement  des  sujets  atteints. 


4.   —   ANGINE  PHLEGIVIONEUSE 

Cette  variété  d'angine  peut  succéder  à  la  forme  catarrhale,  et  cela  ne  doit 
pas  nous  surprendre.  Les  amygdales  présentent  une  large  surface  toujours 
humide,  souvent  excoriée,  sur  laquelle  peuvent  se  déposer  les  microbes  qui 
traversent  incessamment  la  gorge.  De  la  surface,  ils  peuvent  gagner  la  pro- 
fondeur, à  travers  un  riche  réseau  lymphatique,  et  la  formation  d'abcès 
amygdaliens  ou  péri-amygdaliens  est  toujours  à  redouter. 
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Dan?  l'angine  phleginoneuse,  la  réaction  locale  est  intense,  l'amygdale  se 
tuméfie  outre  mesure,  refoulant  en  avant  le  pilier  correspondant  et  le  voile 
palatin  ;  toutes  ces  parties  sont  gonflées,  œdémateuses,  violacées.  La  dou- 
leur est  atroce  avec  trimus,  la  déglutition  presque  impossible  ;  le  pus  se  fait 
jour  au  dehors  vers  le  septième  ou  huitième  jour,  et  une  véritable  détente 
se  manifeste  ;  le  bistouri  peut  abréger  la.  durée  du  mal  et  mettre  fin  aux 
élancements  douloureux  de  la  collection  purulente  ;  on  fera  précéder  cette 
intervention  par  des  badigeonnages  de  chlorhydrate  de  cocaïne  à  1  p.  20. 

Outre  la  forme  commune  de  l'angine  phlegmoneuse,  on  a  décrit  des  varié- 
tés plus  rares.  C'est  ainsi  que  Katz  {Progrès  Médical,  31  mars  1900)  a  vu  un 
abcès  de  l'extrémité"  de  la  luette  chez  un  nourrisson  de  cinq  mois,  avec  gon- 
flement, rougeur,  allongement  de  cet  organe.  L'enfant,  ne  pouvant  avaler, 
refusait  le  sein  ;  il  avait  de  la  fièvre,  des  convulsions,  des  accès  de  suffocation. 
L'ouverture  de  la  collection  purulente,  qui  avait  le  volume  d'une  noisette, 
mit  fin  aux  accidents.  Dans  un  autre  cas  (garçon  de  huit  ans),  l'abcès  siégeait 
entre  la  base  de  la  langue  et  l'épiglotte,  qui  était  œdématiée  ;  il  occupait  la 
moitié  droite  de  l'espace  glosso-épiglottique.  Il  avait  succédé  à  une  rougeole. 
Mêmes  accès  de  suffocation  que  plus  haut.  Guérison  rapide  après  l'incision 
de  la  collection. 

Depuis  quelques  années  je  ne  me  sers  plus  de  bistouri  pour  libérer  les  abcès 
de  l'amygdale  ou  du  pharynx.  Prenant  une  sonde  cannelée  préalablement 
stérilisée  par  la  chaleur,  je  cherche  à  crever  la  collection,  ce  qui  est  très  facile. 
Puis  j'agrandis  avec  une  pince  hémostatique.  En  se  servant  d'un  instrument 
mousse,  on  écarte  tout  danger  et  on  explore  avec  sécurité  le  fond  de  la  gorge. 


5.  —   ABCÈS  RÉTRO-PHARYNGIENS 


L'abcès  rétro-pharyngien,  ou  pharyngite  phlegmoneuse,  n'est  pas  rare 
chez  les  enfants  en  bas  âge,  et  son  diagnostic  présente  quelques  difficultés. 
Je  ne  parlerai  pas  des  abcès  froids  symptomatiques  de  la  tuberculose  des 
vertèbres  cervicales.  En  général,  l'abcès  rétro-pharyngien  survient  sponta- 
nément, sans  avoir  été  précédé  par  une  autre  maladie.  Cependant  on  voit 
souvent  le  catarrhe  naso-pharyngien  et  la  grippe  en  marquer  le  début. 

Il  m'a  semblé  que  les  enfants  chétifs,  mal  nourris,  allaités  artificiellement, 
étaient  plus  exposés  que  les  autres  à  cette  grave  maladie.  La  présence,  à 
l'état  physiologique,  de  ganglions  rétro-pharyngiens  expliquerait  la  fré- 
quence de  ces  abcès,  qui  succèdent  à  un  véritable  adéno-phlegmon  ;  le  point 
de  départ  de  l'adénite  doit  être  cherché  à  la  surface  de  la  muqueuse  pharyn- 
gée, et  les  pharyngites  superficielles  qui  accompagnent  certaines  fièvres 
éruptives  (scarlatine,  rougeole)  expliqueraient  alors  la  relation  qui  unit  les 
maladies  antérieures  à  l'abcès  rétro-pharyngien. 

L'abcès,  tantôt  petit  et  limité,  tantôt  volumineux,  diffus,  peut  siéger  à  la 
partie  supérieure,  à  la  partie  moyenne,  à  la  partie  inférieure  du  pharynx.  Il 
siège  ordinairement  à  la  partie  moyenne  et  se  présente  directement  à  l'obser- 
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valeur,  quand  il  abaisse  la  langue  de  l'enfant.  Abandonné  à  lui-même,  l'abcès 
ne  s'ouvre  pas  toujours  ;  il  peut  fuser  sur  les  côtés  du  pharynx,  ou  en  bas 
jusque  dans  le  médiastin. 

Le  début  est  des  plus  insidieux,  il  peut  échapper,  et  la  dysphagie,  parfois 
même  la  suiïocation,  sera  le  premier  accident  appréciable.  Avant  la  gêne 
extrême  de  la  déglutition  et  la  dyspnée,  on  saisit  cependant  une  phase  angi- 
neuse,  caractérisée  par  la  dysphagie  légère  et  la  raideur  du  cou.  L'enfant 
prend  le  sein  avec  avidité,  puis  il  rend  le  lait  aussitôt,  quelquefois  par  le  nez. 
La  respiration  est  toujours  entravée,  h  moins  que  l'abcès  ne  siège  très  haut  : 
la  dyspnée  s'accompagne  assez  souvent  d'un  sifflement  inspiratoire,  d'un 
cornage  qui  rappelle  l'œdème  de  la  glotte  ou  le  croup  ;  la  voix  est  nasonnée, 
rauque,  ou  même  éteinte.  Elle  est  souvent  barbotante  et  rappelle  le  cri  du 
canard.  Des  accès  de  suffocation  se  montrent  surtout  au  moment  des  examens 
et  des  tentatives  d'ingestion.  Mais  rien,  dans  tous  ces  symptômes,  n'est  ca- 
ractéristique, et  le  diagnostic  ne  repose  que  sur  les  constatations  de  visu. 

Quand  on  fait  ouvrir  la  bouche  de  l'enfant,  on  voit  que  la  paroi  postérieure 
du  pharynx  est  avancée,  partiellement  ou  totalement,  jusqu'au  niveau  du 
voile  du  palais  ;  cette  voussure  arrondie  obture  l'isthme  du  gosier.  Si  l'éclai- 
rage est  insuffisant,  si  l'enfant  se  prête  mal  à  l'exploration,  si  l'abcès  est 
situé  trop  haut,  on  peut,  par  le  toucher,  s'assurer  de  sa  présence.  L'index, 
promené  de  haut  en  bas,  renseignera  sur  l'existence  d'une  tumeur  fluctuante 
et  sur  sa  situation. 

Dans  les  cas  aigus,  la  fièvre,  la  prostration,  la  pêleur  ou  la  cyanose  de  la 
face,  les  lipothymies  ou  les  syncopes  forment  un  ensemble  symptomatique 
grave  et  inquiétant.  A  côté  de  ces  cas  bruyants,  il  y  a  des  formes  chroniques 
et  latentes  ;  on  a  vu  la  durée  de  l'abcès  rétro-pharyngien,  en  dehors  de  toute 
lésion  vertébrale,  atteindre  cinq  mois. 

La  guérison  spontanée  de  l'abcès  rétro-pharyngien  est  exceptionnelle  ; 
l'ouverture  de  l'abcès  peut  avoir  des  conséquences  funestes,  par  l'irruption 
du  pus  dans  la  trachée  ;  les  fusées  purulentes  peuvent  ulcérer  la  carotide  et 
entraîner  rapidement  la  mort.  En  dehors  des  morts  subites,  l'enfant  peut 
mourir  de  suffocation  ou  d'inanition. 

Le  diagnostic  est  très  important,  car  le  pronostic  est  presque  fatal  dans 
les  cas  où  la  maladie  est  méconnue.  Pour  faire  ce  diagnostic,  il  faut  y  penser, 
et  d'ailleurs  ne  doit-on  pas,  dans  toutes  les  circonstances,  examiner  systéma- 
tiquement la  gorge  des  enfants  malades  ?  L'examen  direct,  qui  est  toujours 
de  rigueur,  permet  de  distinguer  facilement  l'abcès  rétro-pharyngien  des 
maladies  qui  peuvent  le  simuler,  et  en  particulier  du  croup  et  de  l'œdème  de 
la  gloite.  Il  ne  faut  pas  se  contenter  de  faire  le  diagnostic  d'abcès  rétro-pha- 
ryngien, il  faut  reconnaître  son  siège  supérieur,  moyen,  inférieur,  sa  situation 
médiane  ou  latérale  ;  il  y  a  des  abcès  réfro-pharyngiens  médians  et  des  abcès 
laléro-pharyngiens  ou  rélro-amygdaliens. 

Le  traitement  est  capital  ;  il  consiste  à  ouvrir  l'abcès  aussitôt  qu'il  est 
reconnu.  On  prend  un  bistouri  pointu,  dont  la  moitié  postérieure  est  entourée 
de  diachylon,  et  on  l'enfonce  hardiment  au  point  le  plus  bombé  de  la  tumeur, 
jusqu'à  la  colonne  vertébrale.  A  peine  le  bistouri  est-ii  retiré  qu'un  flot  de 
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pus  jaillit  dans  la  bouche  d^  l'enfant  ;  on  facilitera  l'expulsion  de  ce  pus  eoi 
inclinant  en  avant  et  en  bas  la  tête  du  patient.  Quelques  auteurs  ont  conseillé 
d'ouvrir  l'abcès  à  l'aide  du  trocart  pour  éviter  la  pénétration  du  pus  dans  le 
larynx.  Or  la  pratique  montre  que  cet  accident  est  très  rare.  Avec  l'incision 
précoce  de  la  collection  purulente,  la  mortalité  de  l'abcès  rétro-pharyngien 
€st  très  faible  ;  elle  est  très  forte,  au  contraire,  si  l'intervention  est  tardive  ou 
nulle.  Variot  a  vu,  deux  fois  dans  la  même  année,  l'ouverture  de  l'abcès  être 
suivie  de  mort  subite,  quoique  le  pus  n'eût  pas  pénétré  dans  les  voies 
aériennes.  Cette  mort  par  syncope  ne  saurait  être  prévue  [Thèse  de  Thoyer- 
Rozat,  Paris,  1890). 

Plusieurs  chirurgiens  étrangers  et,  après  eu>,  le  D^"  Phocas  (de  Lille)  ont 
préconisé  l'ouverture  de  l'abcès  par  le  cou.  Cette  méthode  a  été  vivement 
critiquée  par  E.  Rochard,  qui  a  bien  montré  que  l'ouverture  par  la  bouche 
devait  rester  le  traitement  de  choix,  la  voie  cutanée  étant  réservée  pour  les 
cas  où  l'abcès  vient  faire  saillie  à  l'extérieur  {LaMéd.  Infantile,  15  janv.  1894). 

Comme  je  l'ai  déjà  dit  à  propos  de  l'abcès  amygdalien,  je  ne  me  sers  plus 
du  bistouri  pour  ouvrir  les  abcès  rétro-pharyngiens.  Avec  un  instrument 
mousse  préalablement  bouilli  ou  chauffé  (sonde  cannelée,  pince  hémosta- 
tique) je  défonce  la  paroi  antérieure  de  l'abcès  et  j'ouvre  sans  danger  toutes 
les  collections  du  fond  de  la  gorge.  Si  l'abcès  se  reforme,  je  recommence  la 
manœuvre  les  jours  suivants  (D^  J.  Comby.  Traitement  des  abcès  amygda- 
liens  et  rétro-pharyngiens,  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  juin  1912). 


6.  —    ANGINE    GANGRENEUSE 

La  gangrène  du  pharynx  est  très  rare  chez  les  enfants  ;  elle  est  toujours 
secondaire  ;  ici,  elle  succède  au  noma,  par  extension  progressive  du  processus 
nécrobiotique  ;  là,  elle  accompagne  la  scarlatine  :  jamais  elle  ne  se  montre  à 
la  suite  d'une  angine  simple,  chez  un  enfant  sain  et  vigoureux.  Le  siège  habi- 
tuel des  escarres  est  dans  les  amygdales,  qui  apparaissent  ulcérées,  déchique- 
tées, noirâtres  ;  la  sanie  fétide  qui  s'écoule,  l'odeur  repoussante  qu'exhale  la 
bouche  du  malade  et  enfin  la  couleur  sombre  et  sale  des  parties  putréfiées 
rendent  le  diagnostic  facile.  Quand  l'escarre  s'est  détachée,  on  voit  une  perte 
de  substance  irrégulière,  profonde  et  étendue,  couverte  de  bourgeons 
charnus. 

Parfois  la  gangrène  est  diffuse  et  s'étend  au  voile  du  palais  qu'elle  perfore, 
aux  piliers,  à  la  luette  qu'elle  ampute  ;  elle  peut  atteindre  les  vaisseaux  et 
devenir  rapidement  mortelle.  La  réaction  locale  t&t  presque  nulle,  m^is 
l'état  général  est  mauvai=  ;  la  pâleur,  l'adynamie  sont  extrêmes,  et  la  mort 
est  habituelle.  La  guérison  est  possible  dans  les  cas  circonscrits  ;  même  trai- 
tement que  dans  le  noma. 

Les  angines  gangreneuses  dans  la  scarlatine  ont  été  étudiées  par  Lereboullet 
[Progrès  Médicat,  1908)  et  Girou  [Arch.  de  M  éd.  des  Enfants,  \\o\.  190&). 
Quatre  cas  de  perforation  du  voile  palatin  dans  la  scarlatine  ont  été  rap- 
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portés  par  M'^^  Mathilde  deBiehler  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  avril  1910). 
J'ai  vu,  avec  le  D^  DifTerdange,  un  jeune  garçon  atteint  d'angine  gangre- 
neuse compliquant  la  diphtérie  :  destruction  des  amygdales,  des  piliers,  de  la 
luette,  adénopathies  volumineuses,  état  général  mauvais.  Les  injections 
répétées  de  sérum  de  Roux  (2P0  centimètres  cubes  en  quelques  jours)  ont 
sauvé  ce  malade. 


7.  —  ANGINES  CHRONIQUES 


1''  Hypertrophie  des  amygdales. 

Cette  maladie,  très  commune  chez  les  enfants,  mérite  d'attirer  notre  atten- 
tion. Les  amygdales,  on  le  sait,  sont  formées  d'un  tissu  adénoïde,  c'est-à-dire 
de  follicules  clos  réunis  par  un  stronia  conjonctif.  Les  follicules  clos  forment 
entre  les  deux  piliers,  de  chaque  côté,  deux  amas  considérables  ;  mai=  ils  ne 
sont  pas  limités  aux  amygdales  ;  on  les  retrouve  à  la  base  de  la  langue,  sur  la 
paroi  postérieure  du  pharynx,  dans  l'arrière-cavité  des  fosses  nasales,  autour 
des  trompes  d'Eustache.  On  peut  dire  que  le  pharynx  tout  entier  est  tapissé 
de  tissu  adénoïde  ;  jusqu'à  un  certain  point,  ces  amas  sont  solidaires  et  leur 
hypertrophie  peut  être  générale.  Vues  dans  leur  ensemble,  les  angines  chro- 
niques de  l'enfance  ont  pour  substratum  anatomique  l'hypertrophie  des 
follicules  clos  de  la  cavité  pharyngienne. 

Anatomie  pathologique.  —  Cornil  [Soc.  Méd.  des  Hôp..,  1881)  a  donné  une 
description  anatomique  complète  de  l'hypertrophie  des  amygdales.  Ce  qui 
frappe,  dans  les  préparations  d'ensemble,  c'est  l'augmentation  considérable 
du  tissu  réticulé  des  follicules  et  du  tissu  conjonctif  interfolliculaire  et  sous- 
muqueux.  Les  follicules  arrondis  ou  ovoïdes,  à  bords  nets,  sont  tous  d'égal 
volume.  La  muqueuse  est  étalée  et  repoussée  par  l'hypertrophie,  et  les 
papilles  manquent,  d'où  l'aspect  lisse  et  poli  de  l'amygdale.  Le  chorion 
muqueux  est  épaissi,  non  par  infdtralion  leucocytique,  mais  par  accroisse- 
ment des  travées  fibreuses  enchevêtrées.  Cette  sclérose  de  la  muqueuse  se 
voit  aussi  sur  les  dépressions  ou  cryptes  ;  l'épithélium  de  revêtement  est 
normal. 

L'hypertrophie  de  tout  le  tissu  réticulé  et  des  follicules  clos  est  telle  que 
les  cavités  amygdalienn^s  sont  rétrécies  et  ne  présentent  pas,  comme  chez 
l'adulte,  ces  kystes  et  loges  caséeuses  si  communes.  Le  tissu  réticulé  sous- 
muqueux  est  mêlé  de  faisceaux  conjonctifs  qui  enserrent  les  vaisseaux  (sclé- 
rose péi4-vasculaire)  :  les  fibrilles  des  follicules  ne  sont  pas  notablement 
modifiées.  Les  cellules  contenues  dans  les  mailles  fibrillaires  des  follicules 
sont  parfois  granuleuses  et  contiennent  des  molécules  de  graisse. 

En  résumé,  l'hypertrophie  de  l'amygdale  est  due  à  l'augmentation  de 
volume  du  tissu  réticulé  et  des  follicules  et  à  la  formation  nouvelle  de  fais- 
ceaux conjonctifs  :  c'est  une  inflammation  chronique  scléreuse. 

Étiologie.  —  Les  enfants  scrofuleux,  lymphatiques,  ou  issus  de   parents 
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lymphatiques,  arthritiques  ou  tuberculeux,  sont  prédisposés  à  l'hypertrophie 
amygdalienne.  Cependant  on  la  rencontre  aussi  chez  des  enfants  vigoureux 
et  bien  portants.  Les  atteintes  répétées  d'amygdalite  catarrhale  préparent  le 
terrain  à  l'hypertrophie.  La  maladie  est  parfois  héréditaire  ;  elle  peut  être 
une  manifestation  arthritique. 

Symptômes.  —  Quand  on  fait  ouvrir  la  liouche  à  un  enfant  atteint  d'hy- 
pertrophie amygdalienne,  on  voit  que  l'isthme  du  gosiei  est  en  partie  obstrué 
par  la  double  saillie  arrondie  que  font  les  amygdales,  qui  semblent  s'avancer 
l'une  vers  l'autre,  refoulant  la  luette,  écartant  les  piliers,  chassant  toutes  les 
parties  molles  qui  les  entourent.  Leur  surface  est  lisse,  d'un  rose  pâle  ;  leurs 
cryptes  sont  rétrécies  et  à  peine  visibles.  Derrière  les  amygdales,  à  travers  la 
fente  qu'elles  laissent  entre  elles,  on  voit  parfois  la  paroi  du  pharynx  rouge, 
anfractueuse,  tapissée  de  mucosités.  L'enfant  a  souvent  la  bouche  ouverte, 
surtout  pendant  le  sommeil  ;  il  est,  en  général,  pâle  et  amaigri  ;  on  a  attribué 
à  l'hypertrophie  amygdalienne  un  retard  d'évolution  et  un  rétrécissement 
du  thorax  (Dupuytren)  que,  pour  ma  part,  je  n'ai  jamais  vus  en  dehors  du 
rachitisme,  mais  qu'on  met  parfois  sur  le  compte  des  végétations  adénoïdes. 

La  toux  sèche,  quinteuse,  est  habituelle  ;  elle  s'accompagne  d'une  sensa- 
tion de  gêne  et  de  sécheresse  dans  la  gorge.  Les  enfants  accusent,  en  outre, 
une  dysphagie  plus  ou  moins  marquée  ;  beaucoup  sont  durs  d'oreille  et 
quelques-uns  sourds,  surtout  quand  ils  sont  en  même  temps  adénoïdiens.  La 
voix  est  nasonnée,  dite  amygdalienne  ;  la  respiration  est  gênée,  et,  dans 
quelques  cas,  la  dyspnée  va  jusqu'au  tirage.  Aux  accès  de  toux,  souvent  noc- 
turnes, peuvent  s'ajouter  des  nausées  et  même  des  vomissements. 

La  durée  delà  maladie  est  indéfinie  ;  sa  marche,  essentiellement  chronique, 
est  modifiée  par  de  fréquentes  exacerbations  qui  rendent  les  symptômes 
plus  pénibles  et  accroissent  finalement  l'hypertrophie.  Sans  compromettre 
jamais  l'existence,  l'hypertrophie  amygdalienne  gêne  trop  sérieusement  les 
erîfants  pour  être  laissée  à  elle-même. 

Traitement.  —  Outre  le  traitement  général  (huile  de  morue,  séjour  à  la  mer 
et  dans  les  stations  thermales  chlorurées  sodiques  ou  sulfureuses),  on  insis- 
tera sur  le  traitement  local  ;  les  gargarismes  astringents,  les  badigeonnages 
iodés,  les  pulvérisations  sulfureuses,  ne  sont  que  des  palliatifs.  La  cautéri- 
sation au  thermo  ou  au  galvano-cautère  peut  amener  la  régression  des  amyg- 
dales après  de  nombreuses  séances. 

L'extirpation  avec  le  bistouri  boutonné  ou  l'amygdalotome  reste  Vultima 
ratio.  Avant  de  faire  l'amygdalotomie,  on  aura  soin  d'aseptiser  les  cavités 
buccales,  nasales,  pharyngées  à  l'aide  des  irrigations  et  pulvérisations  bori- 
quées  ;  on  aseptisera  aussi  les  instruments.  Dans  un  cas  de  tonsillotomie,  où 
ces  précautions  avaient  été  négligées,  A.  Caillé  a  vu  la  diphtérie  se  grefïer  sur 
la  plaie  opératoire  et  gagner  le  larynx  [Arch.  of  Ped.,  sept.  1894).  Quelques 
spécialistes  préfèrent,  à  l'amygdalotomie  ancienne,  le  morcellement  des 
amygdales  avec  une  pince  coupante.  W.  Stewart  {Brit.  Med.  Journal, 
31  mai  1913)  a  traité  avec  succès,  par  les  rayons  X,  7  cas  d'hypertrophie 
amygdalienne  et  de  végétations  adénoïdes. 
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2"  Tumeurs  de  l'amygdale. 

Parmi  les  tumeurs  de  l'amygdale,  le  sarcome  mérite  d'attirer  l'attention 
par  ses  symptômes,  sa  marche  rapide,  sa  gravité.  Des  cas  en  ont  été  rapportés 
par  Josias  et  Tollemer  [Presse  m.édicale,  1901),  par  Moizard,  Denis  et  Rabé 
[Arch.  de  Méd.  des  Enfonls,  1904,  page  449),  par  Josias,  Dalille  et  Gy[Méd, 
Mod.,  21  juin  1905). 

Sur  un  total  de  130  cas  de  sarcome  ou  lymphadénome  de  l'amygdale, 
Moizard,  Denis  et  Rabé  n'en  trouvent  que  15  chez  les  enfants.  Ce  chiffre 
s'élève  à  Ifi  avec  l'observation  de  Josias. 

Le  sarcome  de  l'amygdale  est  donc  une  affection  rare  dans  l'enfance  ; 
quant  au  lymphadénome,  il  est  exceptionnel.  On  ne  trouve  pas  de  cas  au- 
dessous  de  six  ans  ;  l'hérédité  n'est  pas  signalée,  le  sexe  ne  semble  pas  avoir 
d'influence.  L'amygdale  gauche  serait  plus  souvent  atteinte  que  la  droite. 

Le  volume  de  la-  tumeur  peut  être  très  considérable,  au  point  de  gêner  la 
déglutition  et  la  respiration,  La  structure  est  variable  :  cellules  rondes,  cel- 
lules fusiformes,  tissu  lymphoïde.  Dans  le  cas  de  Josias  et  Tollemer,  la 
tumeur  a  l'air  d'un  énorme  follicule  lymphatique  ;  à  un  plus  fort  grossisse- 
ment, on  voit  un  tissu  réticulé  contenant  des  cellules  rondes  à  type  mononu- 
cléaire. Même  structure  des  ganglions  péri-œsophagiens.  Infiltration  lym- 
phoïde dans  beaucoup  d'organes.  Dans  la  dernière  observation  de  Josias,  on 
voyait  au  microscope  des  amas  de  petites  cellules  rondes  à  gros  noyau, 
entourés  de  tissu  conjonctif  (sarcome  globo-cellulaire). 

Le  début  est  insidieux,  on  croit  à  une  angine,  ou  bien  l'enfant  se  plaint  de 
douleurs  d'oreille,  de  troubles  de  la  déglutition  ou  de  la  phonation.  On  exa- 
mine la  gorge,  et  on  découvre  l'hypertrophie  d'une  amygdale  ;  on  peut  penser 
à  un  abcès  amygdalien  et  on  pratique  des  incisions,  des  cautérisations.  Ces 
interventions  sont  fâcheuses  et  donnent  un  coup  de  fouet  à  la  tumeur. 

L'enfant  n'éprouve  pas  de  douleurs  vives,  mais  une  constriction  pénible 
de  la  gorge,  une  sensation  de  corps  étranger  ;  puis  c'est  la  dysphagie,  parfois 
le  reflux  des  liquides  par  le  nez.  Respiration  gênée,  ronflement,  menace 
d'asphyxie  par  obstacle  direct  ou  par  oedèmî  de  la  glotte.  La  suffocation 
oblige  parfois  à  faire  la  trachéotomie. 

Phonation  altérée,  voix  nasonnée,  aphonie.  Ouïe  obtuse,  bourdonnements 
d'oreille,  douleurs,  otite  suppurée.  Toux  quinteu?c,  nausées  parfois  et  vomis- 
sements. 

La  diarrhée  abondante  et  fétide  est  fréquente  ;  la  salive  peut  être  teintée 
de  sang.  A  la  fln,  on  note  parfois  des  névralgies  dans  la  sphère  du  trijumeau. 
Moizard,  à  cause  de  cela,  fut  obligé  de  pratiquer  des  injections  de  morphine. 
A  la  période  terminale,  fièvre  hectique,  amaigrissement,  cachexie  ;  mais  ces 
troubles  généraux  sont  tardifs,  et  il  y  a  pendant  assez  longtemps  contraste 
entre  les  phénomènes  locaux  et  les  symptômes  généraux. 

Le  diagnostic  est  difficile  au  début  ;  on  peut  croire  à  une  simple  hypertro- 
phie, à  un  abcès  de  l'amygdale  ;  mais  l'unilatéralité  doit  éveiller  les  soupçons , 
d'autant  plus  qu'il  n'y  aura  ni  coryza,  ni  végétations  adénoïdes.   Enfin  le 
COMBY.  —  Maladies  de  F  Enfance.  22 
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volume  de  l'organe  et  son  accroissement  rapide  seront  de  mauvais  augure. 
Pour  écarlcr  la  possibilité  d'une  affection  syphilitique,  on  fera  le  traitement 
spécifique.  La  tumeur  maligne  étant  admise,  est-ce  un  sarcome  ou  un  lym- 
phadénome  ?  On  pourra  faire  appel  à  l'examen  du  sang,  qui,  dans  cette  der- 
nière variété,  donne  une  formule  leucocytaire  spéciale  ;  de  plus,  on  note 
l'envahissement  précoce  des  ganglions,  de  la  rate,  du  foie. 

Les  tumeurs  malignes  de  l'amygdale  sont  d'une  haute  gravité  ;  marche 
rapide  ;  la  plus  longue  survie  a  été  de  dix  mois. 

Dans  le  lymphadénomc,  on  pourrait  essayer  le  traitement  arsenical. 

Dans  le  sarcome,  si  le  diagnostic  est  fait  assez  tôt,  on  devra  tenter  l'extir- 
pation large  de  la  tumeur  ;  mais  la  récidive  est  toujours  à  craindre,  et  les 
résultats  de  l'intervention  chirurgicale  ont  presque  toujours  été  déplorables. 
Il  y  aurait  lieu,  dans  tous  les  cas,  de  tenter  la  radiothérapie,  qui  a  donné  des 
résultats  assez  bons  dans  la  leucémie  et  la  lymphadénie. 

3"  Pharyngite  granuleuse. 

L'hypertrophie  et  l'inflammation  chronique  du  tissu  adénoïde,  qui  tapisse 
la  paroi  postérieure  du  pharynx,  sont  très  communes  chez  les  enfants,  et  il 
s'en  faut  de  beaucoup  que  la  pharyngite  granuleuse  soit  le  partage  exclusif 
des  personnes  âgées.  J'ai,  en  ce  moment,  sous  les  yeux,  de  très  beaux  types 
de  granulations  pharyngées  chez  les  jeunes  enfants, 

Étiologie.  —  L'anémie,  l'arthritisme,  le  tempérament  lymphatique,  se 
rencontrent  habituellement  chez  les  enfants  porteurs  de  granulations  pha- 
ryngées. Mais  on  peut  observer  ces  granulations  en  dehors  de  toute  tare 
morbide,  héréditaire  ou  acquise.  L'enfant  est  naturellement  lymphatique, 
et  son  âge  le  prédispose  à  l'hypertrophie  du  tissu  adénoïde,  quel  qu'en  soit  le 
siège.  A  ce  point  de  vue,  on  pourrait  considérer  l'hypertrophie  des  amygdales 
la  pharyngite,  les  végétations  adénoïdes  comme  des  maladies  d'évolution. 

Chez  les  adultes,  l'abus  du  tabac,  de  l'alcool,  de  la  parole,  peut  expliquer 
la  formation  des  granulations  pharyngées.  Chez  l'enfant,  ces  causes  manquent; 
mais  il  y  en  a  d'autres,  du  côté  du  pharynx  supérieur  et  des  fosses  nasales 
(végétations,  déviations  de  la  cloison,  hypertrophie  des  cornets,  coryza  chro- 
nique), qui  expliquent  l'hypertrophie  des  follicules  clos  du  pharynx.  L'air, 
trouvant  un  obstacle  dans  les  cavités  nasales,  passe  directement  par  la 
bouche  et  vient  irriter  le  pharynx. 

De  plus  les  mucosités  purulentes  qui  s'écoulent  le  long  du  pharynx,  dans 
les  cas  de  coryza  postérieur,  irritent,  par  leur  contact,  les  follicules  clos  et  la 
muqueuse  elle-même,  et  le  plus  souvent  la  pharyngite  chronique  est  associée 
à  la  rhinite  {catarrhe  naso-pharyngien). 

Symptômes.  —  Les  symptômes  qui  attirent  l'attention  sont  ;  un  sentiment 
d'ardeur  et  de  sécheresse  de  la  gorge,  une  légère  dysphagie,  une  toux  sèche, 
répétée,  quinteuse,  plus  nocturne  que  diurne,  plus  fatigante  le  matin  au 
réveil  que  dans  les  autres  moments  de  la  journée. 

L'appétit  est  diminué,  la  soif  vive,  l'anémie  assez  prononcée.  J'ai  vu  une 
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petite  fille,  atteinte  de  granulations  pharyngées  très  volumineuses,  présenter 
des  accès  de  toux,  suivis  de  vomissement?  ;  la  pâleur  de  cette  enfant  était 
extrême,  et  l'auscultation  des  vaisseaux  du  cou  faisait  entendre  un  souffle 
musical  à  renforcement. 

La  voix  n'est  pas  toujours  altérée  ;  elle  est  quelquefois  enrouée  et  cassée. 

Quand  on  examine  la  gorge  des  enfants,  on  voit  que  les  amygdales  sont 
tantôt  grosses,  tantôt  normales  ;  la  paroi  postérieure  du  pharynx  est  tumé- 
fiée, parfois  anfractueuse  et  recouverte  de  mucosités  ;  quand  ces  mucosités 
ont  été  expulsées,  des  granulations  arrondies,  demi-transparentes,  de  la 
dimension  d'une  lentille,  apparaissent  en  saillie  sur  la  muqueuse  ;  elles  sont 
disposées  en  série  et  forment  quelquefois  un  véritable  quinconce.  Discrètes 
en^général  et  isolées  par  des  intervalles  muqueux  plus  larges  que  leur  dia- 
mètre, elles  sont  très  distinctes  et  faciles  à  compter.  J'ai  pu  ainsi  évaluer  leur 
nombre  à  6,  10,  12,  15  sur  la  paroi  postérieure  du  pharynx  accessible  à  la  vue 
sans  éclairage  artificiel.  Chez  un  garçon  de  onze  ans,  qui  avait  surtout  de 
l'hypertrophie  amygdalienne,  je  n^ai  pu  voir  qu'une  seule  granulation  pha- 
ryngée, située  sur  la  ligne  médiane,  mais  elle  atteignait  le  volume  d'une  moi- 
tié de  pois. 

La  pharyngite  granuleuse,  isolée  ou  accompagnée  d'amygdalite,  est  très 
longue  ;  elle  dure  des  années,  si  on  l'abandonne  à  son  évolution  naturelle  ; 
il  est  vrai  qu'elle  n'est  pas  très  grave  par  elle-même  ;  elle  témoigne  d'un 
tempérament  morbide  plutôt  que  d'une  maladie. 

Le  diagnostic  repose  sur  l'examen  direct  ;  il  est  des  plus  faciles,  et  l'abaisse- 
langue,  avec  un  bon  éclairage  naturel,  suffit  pour  les  cas  ordinaires. 

Traitement. — Comme  traitement  local,  j'ai  essayé  les  attouchements  répétés 
avec  la  teinture  d'iode,  l'acide  lactique  mêlé  à  la  glycérine,  l'acide  lactique 
pur.  Les  badigeonnages  avec  un  pinceau  taillé  en  brosse  trempé  dans  l'acide 
lactique  pur  ont  été  très  bien  tolérés  dans  un  cas  et  m'ont  donné  un  succès. 

Les  cautérisations  au  nitrate  d'argent  ne  sont  pas  à  dédaigner.  Je  crois  que 
l'emploi  du  galvano-cautère  est  plus  efficace.  Il  faut  traiter  la  rhinite  (instal- 
lations d'huile  mentholée  è  1  p.  200).  Quant  aux  pulvérisations  avec  les  eaux 
sulfureuses,  ce  sont  des  palliatifs  qu'on  peut  toujours  employer.  Il  ne  faut 
pas  négliger  le  traitement  général  et  thermal  :  huile  de  foie  de  morue,  eaux 
arsenicales  et  sulfureuses. 


4''  Tumeurs  adénoïdes  du  pharynx  nasal. 

Les  amas  de  tissu  lymphoïde  qui  entrent  dans  la  structure  du  pharynx 
nasal  peuvent,  chez  les  enfants,  s'hypertrophier  et  donner  lieu  à  des  troubles 
morbides  que  les  spécialistes  décrivent  sous  le  nom  de  végétations  adénoïdes 
du  pharynx  m  sal. 

Après  Czermak,  qui,  en  1860,  décrivit  ces  petites  tumeurs  appendues  à  la 
voûte  du  pharynx,  Meyer  (de  Copenhague,  1873-74),  Lœwenberg  (Paris, 
1879),  Ghatellier  {Thèse  de  Paris,  1886),  Lubet-Barbon  {Gazette  des  hôpitaux, 
15  juin  1889),  ont  tour  à  tour  bien  étudié  cette  intéressante  maladie. 
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Étiologie.  —  Si  les  adultes  ne  sont  pas  absolument  à  l'abri  de  cette  afïec- 
tion,  il  faut  bien  reconnaître  qu'elle  reste,  chez  eux,  cliniquement  rudimen- 
taire  et  qu'elle  ne  se  développe  pleinement  que  chez  les  jeunes  enfants.  Les 
causes  prédisposantes  sont  l'hérédité,  le  tempérament  lymphatique,  la 
rougeole.  D'après  Balme  {Thèse  de  Paris,  1888),  la  maladie  serait  fréquente 
chez  les  sourds-muets  et  les  dégénérés  ;  la  syphilis  héréditaire  joue  peut-être 
un  rôle  dans  quelques  cas.  Les  achondroplasiques,  les  myxœdémateux,  les 
mongoliens  y  sont  prédisposés. 

Anatomîe  pathologique.  —  Les  lésions  élémentaires  ne  diffèrent  pas  de 
celles  qu'on  observe  dans  l'hypertrophie  des  amygdales  ;  ce  sont  des  folli- 
cules plus  ou  moins  hypertrophiés  et  séparés  les  uns  des  autres  par  des  tractus 
conjonctifs  dont  l'épaisseur  est  variable.  Quand  les  végétations  sont  volumi- 
neuses, elles  bouchent  partiellement  l'ouverture  postérieure  des  fosses 
nasales,  elles  obstruent  les  trompes  d'Eustache  ;  et  l'obstacle  qu'elles 
opposent  ainsi  au  passage  de  l'air  explique  une  bonne  partie  des  symptômes 
fonctionnels  que  je  vais  exposer. 

Symptômes.  —  L'enfant  présente  un  faciès  spécial,  la  bouche  est  ouverte, 
les  yeux  sont  saillants,  le  visage  est  pâle,  la  respiration  bruyante,  surtout 
pendant  le  sommeil,  qui  est  souvent  agité,  interrompu  par  des  réveils  en 
sursaut.  Le  sujet  a  l'air  hébété,  presque  idiot.  La  voûte  palatine  est  creusée 
en  ogive,  la  mâchoire  supérieure  fait  saillie  en  avant.  Ge  faciès  adénoïdien 
n'est  pas  constant.  Il  y  a  de  faux  adénoîdiens  qui  ont  le  faciès  sans  avoir  les 
végétations,  et  inversement. 

Au  moment  de  l'inspiration,  l'air  ne  passe  plus  par  les  fosses  nasales,  mais 
par  la  bouche,  où  il  n'a  pas  le  temps  de  s'échauffer  et  de  se  dépouiller  des 
poussières  qui  le  souillent,  et  il  frappe  ainsi  le  pharynx  qu'il  irrite  et  des- 
sèche ;  il  agite  le  voile  du  palais  (ronflement  nocturne).  Pendant  la  nuit,  la 
respiration  est  plus  gênée  que  pendant  le  jour,  et  des  spasmes  laryngés  (faux 
croup)  peuvent  interrompre  le  sommeil.  Goupard(/?ey.  de  Clinique  el  deThéra- 
peuiique,  1887),  partant  de  l'observation  de  ces  accidents,  n'hésite  pas  à  faire 
rentrer  la  laryngite  striduleuse  dans  la  symptomatologie  des  végétations 
adénoïdes. 

La  déglutition  n'est  pas  entravée  et  l'odorat  persiste.  Mais  l'ouïe  est 
presque  toujours  compromise,  et  les  malades  ne  viennent  souvent  consulter 
le  médecin  que  pour  de  la  surdité.  Tantôt  il  n'y  a  que  des  douleurs  d'oreilles 
avec  diminution  légère  de  l'ouïe,  tantôt  la  surdité  est  complète  avec  ou  sans 
otorrhée.  La  parole,  dans  sa  résonnance  et  son  timbre,  est  altérée  ;  elle  est 
étouffée,  sans  être  nasonnée. 

L'hématose  se  faisant  mal,  par  insuffisance  de  la  respiration,  les  enfants 
sont  faibles,  anémiés,  étiolés  ;  on  trouve  chez  eux  un  déchet  globulaire 
notable  qui  disparaît  après  l'opération  (Lichtwitz  et  Sabrazès,  Arch.  int.  de 
Laryng.,  1899-1900)  ;  ils  sont  sujets  aux  bronchites  récidivantes  et  tenaces. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  les  végétations  adénoïdes  se  compliquer  d'entérite 
muco-membraneuse  et  plus  tard  d'appendicite:  adénoïde,  entérite,  appendi- 
cite sont  très  souvent  associées. 
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On  a  signalé  des  déformations  du  squelette  de  la  face  et  de  la  poitrine,  la 
forme  ogivale  de  la  voûte  palatine,  l'étroitesse  du  thorax  et  l'aplatissement 
des  côtes  ;  Dupuytren  mettait  ces  déformations  sur  le  compte  de  l'hypertro- 
phie des  amygdales.  Elles  relèvent  le  plus  souvent  du  rachitisme. 

Diagnostic.  —  Les  symptômes  fonctionnels  ne  suffisent  pas  pour  recon- 
naître la  présence  des  végétations  adénoïdes  ;  il  faut  pratiquer  l'examen  rhi- 
noscopique  ou  le  toucher.  On  voit,  à  l'aide  du  miroir,  que  la  voûte  du  pha- 
rynx paraît  abaissée,  bosselée,  et  les  orifices  postérieurs  des  fosses  nasales 
sont  masqués  par  la  production  morbide,  tantôt  sessile  et  large,  tantôt 
divisée  en  plusieurs  polypes.  Quand  la  rhinoscopie  est  rendue  impossible  par 
l'indocilité  de  l'enfant,  —  et  cela  est  fréquent,  —  on  se  servira  du  toucher 
(index  droit  préalablement  aseptisé)  qui  permet  de  sentir  au-dessus  du  voile 
du  palais  une  masse  molle,  friable  et  saignante. 

Traitement.  —  Les  troubles  morbides  causés  par  les  végétations  adénoïdes, 
l'otite  moyenne  et  la  surdité  incurable  qui  peuvent  en  résulter,  l'arrêt  de 
développement  des  enfants,  tout  force  la  main  au  praticien  pour  le  traite- 
ment radical.  Trois  procédés  principaux  ont  été  mis  en  œuvre  :  1°  Vécrase- 
meni  avec  le  doigt,  procédé  imparfait,  pénible  et  aveugle  ;  2°  la  cautérisation 
galvanique,  délicate  à  appliquer  et  nécessitant  un  grand  nombre  de  séances  ; 
30  Vahlalion  avec  des  instruments  tranchants  ou  avec  des  pinces  spéciales,  à 
longues  branches  et  à  coudure  terminale  (couteau  de  Gottstein  modifié  par 
Moritz  Schmidt).  Ce  dernier  procédé  est  le  plus  en  honneur  parmi  les  spécia- 
listes ;  il  nécessite  ordinairement  l'anesthésie  avec  le  bromure  d'éthyle, 
cependant  beaucoup  d'opérateurs  repoussent  l'usage  des  anesthésiques  ; 
comme  traitement  général  :  huile  de  morue,  bains  de  mer,  eaux  sulfu- 
reuses. 

A  quel  âge  doit-on  opérer  les  végétations  adénoïdes?  Quand  on  peut 
attendre,  il  est  préférable  d'opérer  après  quatre  ans  ;  mais  si  l'enfant  est  très 
gênée  par  ses  végétations,  s'il  y  a  de  l'otite,  si  la  respiration  et  la  déglutition 
sont  entravées,  on  opérera  malgré  le  jeune  âge,  l'enfant  n'eût-il  que  quelques 
mois,  quitte  à  voir  l'affection  se  reproduire  au  bout  de  quelques  années  et 
nécessiter  une  deuxième  intervention. 

Gastex  et  Malherbe  [Bull.  Méd.,  1894),  ayant  relevé  le  poids,  la  taille  et  le 
périmètre  thoracique  des  adénoïdiens,  ont  constaté,  après  l'opération,  un 
mouvement  de  croissance  très  remarquable,  s'élevant  au  triple  du  taux 
physiologique. 

5''  Polypes  naso-pharyngiens. 

Les  polypes  naso-pharyngiens  sont  des  tumeurs  qui 'prennent  naissance 
dans  le  pharynx  supérieur  comme  les  tumeurs  adénoïdes  et  qui,  de  là,  tendent 
à  envahir  toutes  les  cavités  et  sinus  de  la  face. 

Ëtiologie.  —  C'est  dans  l'adolescence  plutôt  que  dans  la  première  et  la 
seconde  enfance  qu'on  est  exposé  à  rencontrer  le  polype  naso-pharyngien, 
chez  les  garçons  plutôt  que  chez  les  filles.  Les  adénoïdiens  sont-ils  plus  expo- 
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ses  que  les  autres  sujets  ?  On  ne  saurait  le  dire,  car  les  végétations  adénoïdes 
sont  fréquente?  et  les  polypes  naso-pharyngiens  rares. 

Anatomie  pathologique.  —  La  tumeur  est  généralement  dure,  fibroma- 
teuse, pédiculée.  Le  pédicule  s'implante  presque  toujours  sur  la  voûte  du 
naso-pharynx,  à  sa  partie  médiane,  se  confondant  avec  le  périoste  du  sphé- 
noïde et  de  l'apophyse  basilaire.  Quelquefois  l'implantation  est  latérale.  De 
son  insertion  pharyngée,  le  polype  descend  vers  l'isthme  du  gosier  et  remplit 
toute  la  cavité  naso-pharyngienne,  bientôt  trop  étroite  pour  le  contenir.  Il 
envoie  alors  des  prolongements  dans  les  fosses  nasales  et  le  pharynx  ;  il  y  a 
donc  deux  lobes,  un  nasal,  un  pharyngien.  Ce  dernier  refoule  en  avant  le 
voile  du  palais.  Le  lobe  nasal  repousse,  use,  détruit  les  parties  osseuses, 
agrandit  la  cavité  du  nez. 

De  cette  cavité  il  peut  envahir  les  sinus  maxillaire,  sphénoïdal,  ethmoïdal, 
perforer  la  base  du  crâne,  s'enfoncer  dans  l'orbite  par  la  fente  sphéno-maxil- 
laire  ou  dans  la  fosse  temporale. 

Le  microscope  montre  que  la  tumeur  est  fibreuse,  sarcomateuse  ou  mixte. 
Elle  peut  être  très  vasculaire  (angio-fibromes). 

H.  Massier  {Soc.  française  de  Laryngologie,  mai  1908)  a  rapporté  un  cas  de 
fibro-my.ome  naso-pharyngien  chez  un  garçon  de  cinq  ans  et  demi  qui  avait 
des  troubles  de  la  phonation,  de  la  respiration,  de  l'audition.  Le  nez  présen- 
tait un  gonflement  à  gauche  et  l'enfant  ne  respirait  pas  par  la  narine  de  ce 
côté  qui  donnait  en  permanence  un  écoulement  purulent  ;  bouche  entr'ou- 
verte,  ronflement.  Par  la  rhinoscopie  antérieure,  on  voyait  une  tumeur  gris 
rosé,  lisse,  à  prolongement  postérieur.  On  fit  l'extirpation  en  deux  temps 
pour  le  prolongement  nasal  et  pour  le  prolongement  pharyngien.  L'examen 
histologique  montra  une  tumeur  fibro-muqueuse.  Guérison. 

Symptômes.  —  Après  une  période  latente  plus  ou  moins  longue,  on  note  de 
l'enchifrènement,  des  épistaxis,  de  la  dysphagie,  de  la  céphalée.  On  croit 
d'abord  à  du  coryza.  Mais  l'air  ne  passe  plus  par  l'une  ou  l'autre  fosse  nasale, 
ou  par  les  deux.  L'odorat  et  le  goût  sont  émoussés,  un  écoulement  séro  ou 
muco-purulent  se  fait  par  les  narines. 

L'examen  de  la  gorge  montrera  un  voile  du  palais  déformé,  repoussé  en 
avant  ;  au  toucher,  on  sentira  une  tumeur  dure,  saignant  facilement,  immo- 
bile. Plus  tard  la  tumeur  deviendra  visible  par  la  bouche.  Quand  la  tumeur  a 
beaucoup  grossi,  elle  déforme  la  face,  efface  les  sillons  naso-géniens,  cause  de 
l'exophtalmie,  de  la  diplopie,  de  l'épiphora,  de  la  cécité  par  compression  des 
nerfs  optiques. 

L'ouïe,  l'odorat,  le  goût  peuvent  être  compromis. 

Le  pronostic  est  grave  et  la  marche  de  la  maladie  d'autant  plus  rapide  que 
le  sujet  est  plus  jeune.  Grave  par  les  tioubles  mécaniques  qu'il  entraîne^  le 
polype  présente  de  sérieux  dangers  d'hémorragie,  de  suppuration,  de  ménin- 
gite. La  récidive  n'est  pas  rare,  quand  l'opération  a  été  incomplète. 

Diagnostic.  —  Au  début,  on  croit  à  un  simple  coryza  ;  plus  tard  on  tiendra 
compte  de  la  céphalalgie  tenace,  de  l'écoulement  muqueux  par  une  narine. 
L'examen  des  fosses  nasales  et  du  pharynx  lèvera  les  doutes,  Dauo  les  polypes 
muqueux  des  fosses  nasales,  le  pharynx  est  libre  ;  mais  il  existe  des  polypes 
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mu  queux  naso-pharjngiens,  c'est-?-dire  des  polypes  nés  à  la  partie  post(?- 
rieure  des  fosses  nasales  et  descendus  dans  'e  pharynx  ;  on  note  que  ces 
tumeurs  sont  moins  dures,  moins  rouges,  moins  saignantes  que  les  polypes 
fibro-sarcomateux.  Quant  aux  végétations  adénoïdes,  le  toucher  digital  les 
fera  reconnaître  à  leur  consistance  mollasse,  à  leur  étalement. 

Traitement.  —  II  faut  intervenir  chirurgicalement,  en  \isant  l'extirpation 
radicale  et  l'hémostase,  h' arrachement  par  la  bouche  et  la  ligclnre  sont  peu 
pratiques.  Dupuytren  a  extirpé  les  polypes  par  la  voie  nasale,  d'autres  ont 
incisé  le  voile  du  palais  et  même  une  portion  de  la  voûte  osseuse  (Nélaton)  ; 
d'autres  enfin  ont  réséqué  le  maxillaiie  supérieur.  L'opération  est  toujours 
laborieuse  et  l'hémorragie  abondante. 


IIL  -  MALADIES   DE   L'ŒSOPHAGE 


L'œsophage  n'est  qu'un  canal,  un  lieu  de  passage  pour  les  aliments,  d'où 
la  rareté  de  ses  maladies.  J'étudierai  successivement  les  anomalies,  les  rélré' 
cissements  et  dilatations,  les  inflammations,  Vœsophiûgisme,  les  corps  étranger.^. 


1.  —  ANOMALIES  CONGENITALES 

L'œsophage  peut  manquer  totalement,  le  pharynx  se  terminant  en  cul-de- 
sac,  l'estomac  n'a\ant  pas  d'orifice  supérieur  (garçon  de  huit  jours  observé 
par  Mondière).  Cet  enfant  vomissait  et  était  menacé  de  suffocation  chaque 
fois  qu'on  lui  faisait  ingérer  un  peu  de  lait  ou  d'eau  sucrée. 

Après  Vabsence  de  l'œsophage  vient  le  cloisonnement.  Un  enfant  (Rossi) 
meurt  au  troisième  jour  après  avoir  vomi.  L'œsophage  était  obturé  par  une 
cloison  située  au-dessus  du  cardia  et  fermant  l'accès  de  l'estomac.  Le  cloison- 
nement peut  siéger  en  haut,  ôLre  incomplet,  permettant  le  passage  des  li- 
quides. On  trouve  parfois  une  solution  de  continuité,  une  fissure  œsophago- 
trachéale  (Tarnier)  faisant  communiquer  la  trachée  avec  l'œsophage.  Ail- 
leurs une  partie  de  l'œsophage  manque  ou  n'est  représentée  que  par  un  cor- 
don plein.  J.  Lovett  Morse  [Arch.  of  Pecl.,  juillet  1912)  rapporte  3  cas  d'im- 
perforation  congénitale  :  cul-de-sac  à  la  fm  du  tiers  supérieur,  bande  fibreuse 
de  2  centimètres  de  long  lui  faisant  suite,  conduit  redevenant  perméable  et 
communiquant  avec  la  trachée.  J.  Brennemann  (Amer.  Jour.  ofDis.  of  Child., 
sept.  1918)  après  avoir  étudié  l'atrésie  congénitale  de  l'œsophage  et  l'abou- 
chement inférieur  dans  les  voies  aériennes  envisage  la  possibilité  d'une  opé- 
ration. 

Ces  anomalies  sont  incompatibles  avec  l'existence,  et  les  enfants  suc- 
combent au  bout  de  deux,  quatre,  huit  jours.  Dans  ces  cas,  il  y  a  rejet  immé- 
diat de  tout  liquide,  menaces  de  suffocation,  râle  trachéal.  La   sonde  in- 
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troduite  par  la  bouche  est  arrêtée  après  un  trajet  plus  ou  moins  court  ; 
quelquefois  on  pénètre  dans  l'estomac  par  la  trachée. 

Plusieurs  enfants  ont  présenté  simultanément  d'autres  anomalies  :  anus 
imperforé,  abouchement  du  rectum  dans  l'urètre,  la  vessie. 

Les  rétrécissements  de  l'œsophage  sont  congénitaux  ou  acquis,  mais  ils 
occupent  le  même  siège  dans  les  deux  cas,  le  commencement  {rétrécissement 
supérieur)  ou  la  fin  {rétrécissement  inférieur). 


2.  —  RÉTRÉCISSEMENTS  ET  DILATATIONS 

Les  rétrécissements  congénitaux  s'expliquent  par  un  arrêt  de  développe- 
ment. Chez  l'embryon,  l'œsophage  est  représenté  par  une  colonne  cellulaire 
pleine  qui  se  creusera  ensuite  par  la  fonte  graduelle  des  cellules  ;  si  cette 
régression  est  troublée,  on  aura  une  absence  complète  ou  incomplète,  une 
atrésie,  un  cloisonnement. 

Les  rétrécissements  acquis  résultent  de  processus  cicatriciels  par  corps 
étrangers,  brûlures,  cautérisations,  pustulation  variolique.  Les  caustiques 
liquéfiants  (potasse)  produisent  des  lésions  plus  graves  et  plus  diffuses 
que  les  caustiques  coagulants  (acides).  Les  rétrécissements  se  traduisent  par 
la  dysphagie,  plus  accusée  pour  les  solides  que  pour  les  liquides,  par  les  régur- 
gitations, les  vomissements,  l'inanition.  Les  liquides,  d'abord  déglutis, 
finissent  par  ne  plus  passer.  Appétit  conservé,  amaigrissement,  algidité, 
ralentissement  du  pouls,  hypothermie.  Le  cathétérisme  permet  de  fixer  le 
siège  de  l'obstacle  et  son  degré.  Il  peut  y  avoir  plusieurs  points  rétrécis  sur  le 
même  œsophage.  A  côté  du  rétrécissement  organique,  il  y  a  un  spasme  fonc- 
tionnel qui  en  accroît  les  effets. 

On  attaquera  ce  spasme  par  les  antispasmodiques  (belladone,  jusquiame, 
bromure,  opium)  ;  on  dilatera  le  rétrécissement  avec  des  cathéters  à  boules 
de  calibre  de  plus  en  plus  fort.  Si  le  rétrécissement  est  infranchissable,  on  a 
recours  à  l'œsophagotomie  externe  et,  en  dernier  ressort,  à  la  gastrostomie. 
Mais  auparavant  on  cherchera  à  dilater  le  rétrécissement,  voire  à  le  section- 
ner en  se  guidant,  comme  l'a  fait  Guisez  {Soc.  de  Pédiatrie,  1907)  sur  l'œsc- 
phagoscope. 

La  dilatation  peut  compliquer  le  rétrécissement  ou  exister  isolément  ;  elle 
est  cylindrique  ou  sacciforme.  Elle  est  souvent  congénitale.  L'œsophage 
forme  une  vaste  poche  comparable  à  l'estomac  et  dans  laquelle  séjournent 
les  aliments.  Ceux-ci  sont  chassés  ensuite  par  en  haut  ou  par  en  bas,  vomis, 
régurgités,  ruminés.  Le  vomissement  n'est  pas  immédiat,  il  peut  se  faire 
attendre  plusieurs  jours.  Si  la  dilatation  est  supérieure,  on  sent  au  cou  une 
poche  gonflée  par  les  aliments. 

Traitement  très  difficile  et  très  incertain  ;  une  tentative  d'extirpation  par 
Nicoladoni  a  été  suivie  de  mort. 
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3.—    ŒSOPHAGITE 

On  distingue  plusieurs  variétés  d'inflammation  de  l'œsophage  :  1^  Œso- 
phagite  érythémaieuse  des  fièvres  éruptives,  résultant  de  la  propagation  de 
l'érythème  bucco-pharyngé,  véritable  énanthème  susceptible  de  descendre 
dans  l'estomac,  l'intestin,  et  pouvant  expliquer  les  vomissements,  la  diarrhée. 
L'athrepsie,  la  gastro-entérite  des  nourrissons  exposent  aussi  à  l'œsophagite 
érythémateuse  ;  2°  Œsophagiie  folliculaire  ;  3°  Œsophagile  ulcéreuse  par  corps 
étrangers,  liquides  caustiques,  brûlures,  tartre  stibié,  variole  ;  4°  Œsophagile 
phlegmoneuse,  comparable  à  l'abcès  rétro-pharyngien  et  à  la  gastrite  phleg- 
moneuse,  qui  peut  résulter  d'un  corps  étranger,  de  la  tuberculose,  de  la  fièvre 
typhoïde,  de  l'irruption  d'un  abcès  par  congestion,  de  foyers  ganglionnaires  ; 
5**  Œsophagile  pseudo-membraneuse  ;  le  muguet  peut  gagner  l'œsophage,  de 
même  la  diphtérie  ;  les  produits  crémeux  ou  membraneux  sont  ordinaire- 
ment limités  au  tiers  supérieur. 

Les  symptômes  de  toutes  ces  œsophagites  sont  obscurs  :  douleur  rétro- 
sternale  profonde,  sensation  de  brûlure,  pyrosis,  épigastralgie  ;  aggravation 
par  la  déglutition,  dysphagie,  vomissements,  régurgitations  de  glaires  striées 
de  sang  ou  de  pus. 

Le  traitement  varie  suivant  la  cause  :  extraction  des  corps  étrangers, 
alcalins  contre  le  muguet,  sérum  contre  la  diphtérie,  diète  lactée,  glace  pilée, 
antispasmodiques. 


4.  —  ŒSOPHAGISME 

L'œsophagisme,  ou  rétrécissement  spasmodique  de  l'œsophage,  est  carac- 
térisé par  une  constriction  intermittente,  sans  lésion  organique  ;  c'est  une 
névrose,  une  sorte  d'hystérie  locale  qu'il  faut  distinguer  des  contractions 
symptomatiques  de  la  rage,  du  strychnisme,  des  lésions  organiques.  Il  s'ob- 
serve chez  les  sujets  nerveux,  de  souche  arthritique,  vésanique,  alcoolique  ; 
il  pourrait  être  réflexe  (vers  intestinaux,  ténia).  Les  causes  occasionnelles 
sont  :  une  émotion  vive,  la  peur,  la  colère,  les  chagrins,  le  contact  de  mets 
irritants,  épicés. 

Le  spasme  se  reproduit  à  chaque  tentative  de  déglutition,  et  souvent  les 
liquides  passent  plus  difficilement  que  les  solides.  Certains  enfants  avaleront 
facilement  des  cachets  et  seront  fermés  pour  les  pilules. 

Quand  le  spasme  survient  à  l'occasion  de  l'ingestion  d'une  substance  acide, 
brûlante,  on  peut  croire  à  un  rétrécissement  ;  mais  la  sonde  œsophagienne 
montre  qu'il  n'en  existe  pas. 

Avec  l'œsophagisme,  on  peut  trouver,  chez  le  même  sujet,  d'autres  tares 
névropathiques,  les  terreurs  nocturnes,  l'incontinence  d'urine  ;  une  fillette 
de  sept  ans,  de  mère  nerveuse,  ayant  de  l'œsophagisme  pour  les  solides,  avait 
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des  sueurs  abondantes  aux  mains  et  aux  pieds.  Une  fillette  de  douze  ans 
(Haushalter),  prise  d'œsophagisme  à  la  suite  d'une  émotion,  avalait  facile- 
ment les  fruits  verts  et  sa  salive.  Elle  guérit  par  la  suggestion.  Les  liquides 
chauds  peuvent  être  déglutis,  alors  que  les  boissons  froides  ne  passeront  pas 
et  inversement.  On  a  noté  parfois  des  régurgitations  et  des  vomissements. 
Le  spasme  peut  être  incessant  ou  intermittent.  Durée  longue,  mais  l'état 
général  reste  bon. 

Il  faut  considérer  l'œsophagisme  comme  de  ïhysiérie  viscérale  et  le  traiter 
en  conséquence  :  cathétérisme,  changement  d'air,  hydrothérapie,  suggestion. 
Un  enfant  de  douze  ans  souffrait  depuis  cinq  ans  d'œsophagisme  à  la  suite  de 
la  déglutition  d'une  bille  de  verre  ;  la  sonde  passait  librement  ;  il  y  avait  des 
stigmates  nerveux  (rétrécissement  du  champ  visuel,  perte  des  réflexes,  anes- 
thésie,  hyperhydrose).  Le  D'^  Cattaneo  {Gazz.  deyl.  Osp.,4  sept.  1898)  suggère 
au  malade  qu'il  serait  guéri  en  huit  jours  en  passant  une  sonde  tous  les  jours. 
En  moins  de  huit  jours,  la  guérison  était  obtenue. 


5.   —  CORPS  ETRANGERS  DES  VOIES  DIGESTiVES 


Les  corps  étrangers  des  voies  digestives  sont  fréquents  chez  les  enfants  qui 
portent  tout  à  leur  bouche  et  jouent  avec  tous  les  menus  objets  qui  leur 
tombent  sous  la  main  :  billes,  pièces  de  monnaie,  épingles,  cailloux.  Félizet  a 
vu  un  garçon  de  trois  ans  qui  rejeta  une  cinquantaine  de  cailloux  après  les 
avoir  avalés.  Les  arêtes  de  poisson,  les  fragments  de  plume  à  écrire  peuvent 
s'arrêter  dans  la  bouche,  sur  l'amygdale,  la  voûte  ou  le  voile  du  palais.  En 
général,  les  corps  étrangers  vont  plus  loin  et  se  fixent  dans  le  pharynx  ou 
l'œsophage. 

Des  haricots,  des  boutons  de  chemise  ont  pu  être  introduits  par  les  fosses 
nasales  et  poussés  dans  le  pharynx  ;  le  plus  souvent,  ils  pénètrent  par  la 
bouche  ;  ils  peuvent  alors  être  chassés  en  haut  par  la  toux,  par  un  effort 
expiratoire. 

Le  pharynx  nasal  tolère  bien  les  corps  étrangers  ;  puis,  un  jour,  le  corps 
étranger  est  rejeté  par  le  nez,  par  la  bouche,  ou  dégluti.  Dans  le  pharynx 
buccal  ne  s'arrêtent  que  les  corps  étrangers  volumineux  ;  ces  corps  peuvent 
entraîner  l'asphyxie  en  obturant  le  larynx.  S'ils  sont  pointus,  anguleux,  ils 
blessent  l'organe  et  peuvent  provoquer  un  abcè-;  rétro-pharj-ngien. 

Dans  l'œsophage  peuvent  s'arrêter  des  sous,  des  os,  des  coquillages,  des 
billes,  des  sifflets,  des  flous.  A  la  suite  du  tubage,  il  n'est  pas  rare  de  voir  le 
tube  laryngien  dégluti  par  l'enfant  ;  ce  tube  métallique,  assez  lourd,  chemine 
dans  l'intestin  sans  déterminer  d'accident.  Au  début,  on  a  pu  noter  un  ou 
plusieurs  accès  de  suffocation  ;  puis  le  corps  est  toléré,  et  il  n'entrave  pas 
toujours  l'alimentation.  Un  sou  placé  de  champ  a  pu  rester  des  mois  dans 
l'œsophage  à  l'insu  des  parents.E.  Petit  de  la  Villéon  {Gaz.  Hebd.  des  Silences 
Méd.  de  Bordeaux,  oct.  1910), chez  une  fille  de  deux  ans  qui  avait  avalé  un  sou 
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vingt  jours  auparavant,  a  pu  le  retirer  en  s'aidant  de?  rayons  X  avec  le  cro- 
chet de  Kirmisson.  G.-L.-R.  Putnam  {The  Post-Graduale,  déc.  1910)  cite  le 
cas  d'un  enfant  de  dix-neuf  mois  ayant  avalé  un  bouton  de  manchette  en 
plomb.  Les  rayons  X  montrent  le  corps  étranger  enclavé  au  niveau  de  la 
septième  vertèbre  cervicale.  L'œsophagotomie  externe  permit  de  retirer  ce 
bouton  qui,  dégluti  trois  mois  auparavant,  avait  déjà  traversé  la  paroi  œso- 
phagienne. L'enfant  a  guéri  malgré  la  broncho-pneumonie  qui  a  suivi  l'opé- 
ration. Dans  un  cas,  la  pression  a  fmi  par  ulcérer  le  conduit  et  la  crosse 
aortique,  et  l'enfant  est  mort  d'hémorragie.  Les  phlegmons  et  abcès  péri- 
œsophagiens  sont  plus  communs  que  les  hémorragies. 

Le  pronostic  est  assez  grave  :  6  morts  sur  40  cas  réunis  par  Félizet.  Le 
diagnostic  est  d'autant  plus  difTicile  que  l'enfant  est  plus  jeune,  car  les  com- 
mémoratifs  sont  souvent  absents  ou  imprécis.  On  palpera  le  cou,  on  fera  le 
cathétérisme  œsophagien,  qui,  il  est  vrai,  expose  à  refouler  le  corps  étranger 
dans  l'estomac.  La  radiographie,  dans  plusieurs  cas,  a  rendu  de  réels  services, 
en  montrant  le  siège  exact  du  corps  étranger. 

Le  traitement  varie  suivant  les  cas  :  devant  la  suffocation  imminente,  on 
fait  la  trachéotomie  ;  s'il  n'y  a  pas  urgence,  on  peut  :  soit  repousser  le  corps 
étranger  dans  l'estomac  quand  il  est  régulier,  arrondi,  sans  arêtes  tranchantes; 
on  prescrit  dans  ce  but  des  purées  de  pommes  de  terre,  des  bouillies  épaisses, 
ou  l'on  se  sert  de  la  sonde  ;  soit  provoquer  le  vomissement  ;  soit  extraire  le 
corps  étranger  avec  le  panier  de  de  Graefe,  ou  un  instrument  de  fortune. 
Félizet  condamne  le  panier  de  de  Graefe  et  lui  préfère  une  sonde  à  béquille. 
Cuisez,  avec  l'œsophagoscope,  a  pu  extraire  des  corps  étrangers  qui  avaient 
résisté  à  toutes  les  tentatives  d'extraction  par  les  voies  naturelles,  ce  qui 
rend  inutile  dans  beaucoup  de  cas  l'œsophagotomie  externe.  Si  l'on  échoue, 
on  a  recours  à  cette  opération  qui  a  donné  un  beau  succès  à  J.  Lemaistre. 
Avant  de  prendre  le  bistouri,  il  sera  sage  de  faire  la  radiographie,  qui  dira  si 
le  corps  étranger  est  toujours  en  place.  Le  D^"  Delaunay,  appelé  à  Argenteuil 
pour  voir  un  enfant  qui  avait  avalé  un  sou,  ne  peut  l'extraire.  La  radio- 
graphie montre  le  corps  étranger  à  la  base  du  cou.  Rendez-vous  est  pris 
pour  l'œsophagotomie  externe  ;  mais  le  chirurgien  demande  avant  d'opé- 
rer une  autre  radiographie.  Le  sou  est  dans  l'estomac.  Une  troisième 
épreuve  le  montre  dans  le  bassin.  Cette  sage  précaution  a  évité  une  ope- 
ration  inutile. 

Les  corps  étrangers,  qui  ont  franchi  l'œsophage,  arrivent  dans  l'estomac, 
où  ils  séjournent,  ou  bien  gagnent  l'intestin  et  sortent  par  l'anus.  Dans  ce 
long  trajet  d'une  durée  très  variable  (un  jour,  plusieurs  semaines,  plusieurs 
mois,  plusieurs  années),  ils  peuvent  irriter  la  muqueuse,  perforer  les  parois, 
déterminer  des  phlegmons,  une  péritonite,  une  appendicite,  l'occlusion.  On 
est  obligé  de  pratiquer  la  gastrostomie,  l'entérotomie.  Quand  les  corps 
étrangers  sont  arrêtés  dans  le  rectum,  leur  extraction  est  ordinairement 
facile  :  le  doigt,  une  pince,  une  cuiller  suffisent.  Dans  tous  les  cas,  il  ne  faut 
pas  se  hâter  ;  l'évacuation  buccale  pour  les  corps  étrangers  sus-diaphragma- 
tiques,  le  rejet  par  l'anus  pour  tous  les  autres,  s'obtiennent  avec  facilité.  Le 
plus  sage  est  souvent  de  temporiser  (Félizet  et  Branca). 
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J'ai  vu  une  fillette  de  neuf  mois  avaler  une  épingle  double  et  la  rendre 
spontanément  par  l'anus  après  quatre-vingt-huit  heures.  Le  D'  P.  de 
Molènes  a  vu  un  enfant  du  même  âge  rendre  spontanément  par  l'anus  une 
broche  en  or  qu'il  avait  avalée  ouverte. 

Somervillc  Hasiings  [Bril.Mcd.  Journal,  12  février  1910)  a  rapporté  un  cas 
curieux  de  corps  étranger  du  duodénum.  Une  fillette  de  trois  ans  avale  un 
crayon.  La  radioscopie  le  montre  au-dessous  de  l'estomac.  On  fait  la  laparo- 
tomie, on  sent  le  crayon  à  travers  les  parois  du  duodénum,  on  le  refoule  de 
bas  en  haut  dans  l'estomac  et  on  l'extrait  par  les  voies  naturelles  avec  une 
pince  spéciale.  Ce  corps  étranger  avait  4  centimètres  de  longueur  sur  1/2  cen- 
timètre d'épaisseur. 


IV.  -  MALADIES  DE  L'ESTOMAC 

Les  maladies  de  l'estomac  sont  peu  variées,  mais  déplorablement  fré- 
quentes chez  les  enfants  ;  elles  résultent  presque  toujours  d'une  mauvaise 
hygiène  alimentaire.  Leur  symptomatologie  et  surtout  leur  pronostic  dif- 
fèrent beaucoup  suivant  l'âge  des  sujets,  et  il  convient  d'étudier  séparément 
la  dyspepsie  des  nourrissons  et  la  dyspepsie  des  enfanls  plus  âgés. 

1.  — DYSPEPSIE    DES    NOURRISSONS 

Étiologie.  —  Quand  un  enfant,  bien  constitué  et  venu  à  terme,  jouit  de 
l'allaitement  naturel,  il  ne  présente  que  très  exceptionnellement  des  troubles 
digestifs.  Si  la  nourrice  a  beaucoup  de  lait,  si  les  tétées  sont  trop  abondantes 
ou  trop  rapprochées,  on  pourra  observer  des  ébauches  d^ indigestion,  des 
vomissements  ou  régurgitations  de  lait  caillé,  des  coliques  et  de  la  diarrhée  ; 
mais  ces  accidents  n'auront  qu'un  faible  retentissement  sur  la  santé  de  l'en- 
fant, et  il  suffira,  pour  y  mettre  un  terme,  de  réduire  la  durée  et  le  nombre 
des  tétées.  Cependant  le  lait  d'une  nourrice  quelconque,  malade  ou  saine, 
peut  convenir  à  tel  enfant  et  ne  pas  convenir  à  tel  autre. 

Dans  ce  cas,  le  seul  remède  à  la  dyspepsie  du  nourrisson  est  le  changement 
de  nourrice  ;  on  voit  parfois  des  nouveau-nés  passer  par  trois,  quatre  ou  cinq 
ntDurrices  avant  de  trouver  la  bonne. 

Le  retour  prématuré  des  règles  d'une  nourrice  peut  nuire  à  l'enfant  ;  tou- 
tefois l'apparition  des  menstrues  n'est  pas  une  contre-indication  formelle  à 
l'allaitement.  Les  excès  de  toute  sorte,  l'abus  des  spiritueux,  l'usage  d'ali- 
ments malsains  ou  indigestes,  de  la  part  des  nourrices,  peuvent  donner  aux 
nouirissons  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  (1). 

(1)  Aux  Enfants  assistés,on  voit  très  souvent  dos  nourrissons  être  pris  de  dyspepsie  aiguë 
quand  la  nourrice  présente  des  troubles  digestifs  d'origine  alimentaire  (choux  altérés). 
Cette  diarrhée  est  connue  sous  la  rubrique  :  diarrhée  de  chou  (Lesage). 
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Parfois  la  cause  de  la  dyspepsie,  de  l'anorexie,  se  trouvera  dans  la  claus- 
tration trop  étroite,  trop  absolue  ;  les  promenades  régulières  triompheront 
du  mal.  Quand  l'allaitement  naturel  est  exclusif  et  bien  réglé,  quand  l'hy- 
giène est  bien  comprise,  la  dyspepsie  est  accidentelle  et  ne  va  jamais  loin. 
La  véritable,  la  grande  cause  de  la  dyspepsie  des  nourrissons  est  l'allaitement 
artificiel  ou  mixte,  l'alimentation  prématurée,  le  sevrage  précoce,  en  un  mot 
V alimenlalion  vicieuse.  A  Leicester,  sur  341  enfants  dyspeptiques,  2  p.  100 
seulement  étaient  allaités  par  leur  mère  (1). 

Vous  donnez  à  un  nouveau-né,  au  lieu  du  lait  féminin,  un  lait  d'animal  qui 
en  diffère  chimiquement  ;  d'autre  part,  vous  donnez  ce  lait  imparfait  en 
quantité  surabondante,  vous  l'altérez  par  des  coupages  plus  ou  moins  ration- 
nels, vous  le  conservez  dans  des  vases  plus  ou  moins  propres,  au  contact  de 
l'air  et  de  tous  les  germes  qui  peuvent  le  souiller  ;  vous  y  ajoutez  souvent 
des  féculents  et  des  aliments  variés  ;  la  dyspepsie  est  en  quelque  sorte 
fatale. 

Sans  parler  des  microbes  pathogènes  ou  autres,  il  y  a  deux  facteurs  de 
dyspepsie  qui  agissent  constamment  en  pareil  cas  :  1»  un  facteur  chimique, 
les  aliments  ayant  une  composition  très  différente  de  celle  que  présente  le 
lait  féminin  ;  2°  un  facteur  mécanique,  l'alimentation  artificielle  péchant 
encore  plus  par  la  quantité  que  par  la  qualité.  Or  la  capacité  de  l'estomac  est 
très  petite  dans  le  jeune  âge  ;  à  la  naissance,  elle  n'atteint  pas  50  centimètres 
cubes,  elle  ne  dépasse  pas  80  h  un  mois,  150  à  cinq  mois,  250  à  neuf  mois.  On 
ne  connaît  pas  assez  ces  chifïres,  et  l'on  abuse  sans  cesse  dp:  la  dilatabilité 
d'un  organe  très  délicat,  qui  exige  les  plus  grands  ménagements. 

Les  abus  alimentaires  dont  les  nourrissons  sont  victimes  ont  pour  effet 
immédiat  la  production  de  fermentations  anormales,  la  mise  en  liberté  de 
substances  toxiques,  d'acides  lactique  et  butyrique  qui  agissent  à  la  manière 
de  véritables  poisons.  Si  l'on  en  croit  un  médecin  américain,  Vaughan,  il  se 
développerait  même,  en  dehors  de  l'estomac,  sous  l'influence  de  la  chaleur 
dans  le  lait  des  biberons, une  ptomaïne  redoutable, qu'il  a  nommée  lyroloxine, 
et  qui  se  présenterait  sous  la  forme  de  longues  aiguilles  cristallines.  Cf  pro- 
duit n'a  pas  été  retrouvé  en  Europe  ;  il  n'en  est  pas  moins  certain  que  la 
plupart  des  dyspepsies  infantiles  résultent  d'une  véritable  auto-intoxication. 
\\  peut  y  avoir  aussi  une  infection  secondaire  par  le  colibacille,  le  strepto- 
coque ou  un  autre  microbe.  La  porte  d'entrée  de  ces  infections  secondaires, 
observées  chez  les  enfants  nourris  au  biberon,  serait,  four  le  colibacille,  la 
muqueuse  intestinale  ;  pour  le  streptocoque,  la  peau  (érythèmes,  abcès, 
ulcérations),  l'appareil  respiratoire,  le  tube  digestif  (lait  cru,  aliments 
suspects). 

Symptômes.  —  Les  nourrissons  soumis  à  l'alimentation  artificielle  peuvent 
présenter  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  parfois  des  convulsions,  des 
érythèmes,  du  muguet.  Je  ne  reviendrai  pas  sur  les  accidents  décrits  à  propos 
de  l'athrepsie,  et  je  m'en  tiendrai  aux  troubles  purement  dyspeptiques.  Je 
suppose,  en  effet,  que  l'enfant  résiste  tant  bien  que  mal  au  régime  défectueux 

(1)  Ballard,  Brilish  Med.  Assoc,  1883. 
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qui  lui  est  infligé,  et  je  n'exposerai  pas  en  détail  toutes  les  conséquences, 
tortes  les  complications  de  l'abus  alimentaire.  Je  m'en  tiendrai  à  la  dyspep- 
sie c'est-à-dire  au  syndrome  dont  l'estomac  est  le  principal  substratum 
anatomique.  Or,  parmi  les  symptômes  de  la  dyspepsie  infantile,  les  vomisse- 
ments sont  au  premier  rang. 

L'estomac,  distendu  par  des  aliments  trop  abondants  ou  indigestes,  se 
révolte  et  s'exonère  à  diiïérents  intervalles,  et  l'enfant  rend  sans  effort,  par 
régurgitation,  des  caillots  de  lait,  des  résidus  alimentaires,  des  glaires  quel- 
quefois colorées  par  la  bile,  et  exceptionnellement  des  stries  sanguinolentes. 
Ces  vomissements,  souvent  précédés  de  hoquets  ou  d'éructations,  sont  acides 
et  exhalent  une  odeur  êcre  et  désagréable. 

Le  ventre  est  météorisé  et  l'enfant  accuse,  par  ses  cris  et  par  ses  mouve- 
ments, des  douleurs  abdominales,  des  coliques,  qui  tantôt  coïncident  avec 
une  constipation  opiniâtre  et  tantôt  s'accompagnent  de  diarrhée. 

La  dyspepsie,  qui  naît  dans  l'estomac,  peut  s'>  cantonner,  ou  se  propager 
à  l'intestin  et  devenir  gastro-intestinale.  Quand  il  y  a  diarrhée,  on  note  la 
'présence,  dans  les  selles,  de  grumeaux  de  lait,  de  matières  non  digérées, 
mêlées  à  un  liquide  jaune  ou  verdâtre,  souvent  fétide.  Il  y  a  à  la  fois  lient érie 
et  flux  de  bile.  On  peut  parfois  obtenir  le  bruit  de  clapotage,  en  percutant  la 
région  épigastrique.  L'estomac  surchargé  sans  raison  finit  par  se  dilater. 
Cette  dilatation,  je  la  retrouve  très  souvent  chez  les  enfants  de  tout  rge,  à 
l'autopsie  comme  pendant  la  vie.  C'est  une  lésion  des  plus  communes. 

Sur  80  enfants  de  zéro  à  deux  ans,  dont  j'ai  fait  l'autopsie  à  l'hôpital  des 
Enfants-Malades  en  1897,  et  dont  j'ai  pu  mesurer  l'estomac,  j'ai  trouvé 
64  fois  une  ectasie  gastrique  notable,  c'est-à-dire  4  fois  sur  5.  Tous  ces  en- 
fants étaient  nourris  artificiellement,  dyspeptiques,  athrepsiques.  Ceu>.  qui 
n'avaient  pas  l'estomac  dilaté  étaient  des  prématurés,  des  affaiblis,  qui 
n'avaient  pas  eu  la  force  de  s'alimenter  (Soc.  Méd.  des  Hôp.,  18  juin  1897). 

Des  accidents  réflexes  d'une  haute  gravité  peuvent  résulter  de  la  dyspep- 
sie des  nourrissons.  J'ai  dit  accidents  réflexes,  je  devrai:-  peut-être  dire 
occidenls  toxiques.  Mais,  réserve  faite  d'une  pathogénie  qui  n'est  pas  encore 
bien  connue,  je  citerai  le  spasme  de  la  glotte,  les  convulsions,  la  tétanie,  les 
étouffements  (asthme  dyspeptique),  les  bronchites,  les  dermatoses.  Parmi 
ces  accidents,  les  uns  peuvent  être  mortels  (spasme  de  la  glotte,  convulsions)  ; , 
les  autres  sont  tenaces  et  inquiétants. 

Les  enfants  mal  nourris  et  dyspeptiques  sont  particulièrement  vulné- 
rables ;  ils  toussent,  ils  présentent  des  sibilances  dans  la  poitrine,  et  ils  suc- 
combent parfois  à  la  broncho-pneumonie. 

L'érythème  des  fesses  est  très  commun  chez  eux  :  l'eczéma  de  la  face, 
l'urticaire,  le  prurigo  ou  strophulus  ne  sont  pas  moins  fréquents. 

Ces  complications  de  l'état  dyspeptique  des  nouveau-nés  ne  sont  pas  les 
seules  ;  je  rappellerai  l'athrepsie,  les  diarrhées  infectieuses  toujours  immi- 
nentes, et  enfin  le  rachitisme  qui  menace  tous  ceux  que  n'ont  pas  enlevés  les 
accidents  précédents. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  varie  suivant  lès  degrés  du  mal  et  l'intensité  des 
influences  pathogéniques  ;  la  dyspepsie  légère  observée  dans  l'allaitement 
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naturel  ou  mixte,  ou  même  dans  l'allaitement  artificiel  bien  surveillé,  n'est 
pas  aussi  redoutable  que  la  dyspepsie  des  enfants  soumis  aux  modes  d'ali- 
mentation les  plus  défectueux.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  mortalité  des  enfants, 
dans  la  première  année,  est  extrêmement  considérable,  si  ces  enfants  sont 
privés  de  l'allaitement  naturel.  Quand  un  enfant  nourri  au  sein  n'a  que  des 
vomissements,  des  régurgitations  de  lait,  cela  n'a  pas  grande  importance,  si 
l'état  général  est  bon,  si  la  balance  donne  des  résultats  favorables.  Le  nou- 
veau-né vomit  avec  la  plus  grande  facilité,  et  le  pronostic  des  vomissements 
isolés  n'a  rien  de  grave. 

Traitement.  —  Quand  un  enfant  soufïre  d'une  alimentation  défectueuse, 
le  seul  remède  est  le  changement  de  ce  mode  d'alimentation.  Sans  doute  il 
n'est  pas  possible  de  donner  une  nourrice  à  tous  les  enfants,  mais  il  est  pos- 
sible de  leur  éviter  les  surcharges  alimentaires  inutiles  et  dangereuses  dont 
ils  sont  victimes.  Il  faut  se  rappeler  que  l'indigestion  tue  plus  d'enfants  que 
l'inanition  et  conseiller  de  restreindre  la  quantité,  si  l'on  ne  peut  améliorer  la 
qualité  des  aliments. 

On  insistera  sur  la  régularité  des  repas,  sur  l'écart  de  trois  heures  qui  doit 
les  séparer  pendant  le  jour. 

La  nuit,  l'enfant  ne  tétera  pas  ou  ne  tétera  qu'une  fois  ;  le  nouveau-né  ne 
doit  pas  faire  plus  de  six  à  sept  repas  par  vingt-quatre  heures.  Le  lait  glacé 
réussit  parfois  à  arrêter  les  vomissements. 

Le  calomel  à  la  dose  de  1  centigramme  peut  être  employé  chez  les  nou- 
veau-nés ;  Henoch  vante  encore  l'acide  chlorhydrique  (V  à  X  gouttes 
dans  une  potion  sucrée),  la  créosote  (même  dose).  On  prescrira  le  citrate 
de  soude  à  1  p.  60  (une  cuillerée  à  café  avant  la  tétée)  et  surtout  le  fer- 
ment lab  ou  pegnine,  souvent  très  utile  contre  la  dyspepsie  et  les  vomisse- 
ments des  nourrissons. 

Epstein  a  fait  assez  souvent  le  lavage  de  l'estomac,  qu'on  doit  réserver 
pour  les  cas  graves  ;  il  a  pu  s'assurer  que,  chez  les  enfants  dyspeptiques,  la 
dige-tion  est  très  lente  et  que  l'estomac  contient  des  résidus  quatre  et 
cinq  heures  après  l'ingestion  de«  aliments  ;  cette  constatation  que  j'ai  faite  à 
mon  tour  {So;.  Méd.  des  Hôp.,  1897)  plaide  en  faveur  de  la  rareté  des  repas. 

En  cas  de  stagnation  de  poids  trop  prolongée,  on  devra  essayer  les  laits 
modifiés,  le  lait  de  Gartner,  le  lait  de  Backhaus,  le  Pegnin-milch  de  von 
Dungern,  le  kéfîr  gras  ou  maigre,  le  babeurre,  les  bouillies  maltosées,  les 
décoctions  végétales,  le  lait  sec. 


2.   —   DYSPEPSIE  APRÈS  LE  SEVRAGE.  >- DILATATION 

DE    L'ESTOMAC  ^JJ  '  ^  "^ 


Quand  l'enfant  est  sevré,  quand  il  a  franchi  cette  étape  dangereuse,  son 
estomac  ne  diffère  plus  beaucoup  de  ce  qu'il  sera  plus  tard.  Sa  capacité,  si 
minime  au  début,  est  décuplée  ;  sa  forme,  à  peine  dessinée  dans  les  premiers 
mois,  s'est  modifiée  comme  sa  direction  ;  sa  tunique  musculaire  a  gagné  en 
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force  et  en  énergie.  Aussi  allons-nous  trouver  une  pathologie  stomacale  peu 
différente  de  celle  des  adultes. 

Dans  la  seconde  enfance,  le  mot  dyspepsie  a  la  même  signification  qu'il 
aura  plus  tard  ;  il  exprime  l'idée,  acceptée  généralement  depuis  les  travaux 
de  Bouchard  (1884),  de  dilalalion  de  Vesiomac.  J'ai  pu  m'asiurer  que  la  dila- 
tation de  l'estomac  était,  chez  les  enfants,  aussi  fréquente  que  chez  les 
adultes,  et  que  ses  manifestations  n'étaient  pas  moins  variées  chez  les  uns 
que  chez  les  autres  {Arch.  de  Méd.,  18841. 

Étiologie.  —  Moncor\o  (Rio-de- Janeiro,  1883),  qui  a  publié  un  travail 
intéressant  sur  la  dilatation  stomacale  des  enfants,  fait  intervenir  le  palu- 
disme et  la  syphilis  héréditaire  dans  l'étiologie  de  l'ectasie  gastrique  ;  je  ne 
vois  pas  bien  le  lien  qui  peut  unir  ces  maladies  entre  elles.  La  dilatation  de 
l'estomac  chez  les  enfants  n'est  pas  le  résultat  d'une  maladie  générale,  et,  si 
une  maladie  infectieuse  peut  être  signalée  à  l.'origine  de  quelques  cas,  c'est 
la  fièvre  typhoïde,  mais  non  la  malaria  ou  l'hérédo-syphilis.  Habituellement, 
voici  comment  les  choses  se  passent,  j'ai  pu  m'en  assurer  bien  souvent. 

L'enfant  a  été  mis  en  nourrice  ou  en  garde,  il  a  été  nourri  au  bibaron  ou  au 
verre  ;  s'il  a  été  nourri  au  sein,  l'allaitement  naturel  n'a  pas  été  exclusif,  il  a 
été  mixte  ;  ou  bien  l'enfant  a  été  sevré  trop  tôl:,  brutalement  et  soumis,  sans 
transition,  à  une  alimentation  grossière  et  indigeste.  Je  passe  sur  les  détails 
des  erreurs  de  régime  qui  ont  pu  être  commises.  Souvent  l'enfant  a  souffert 
d'indigestions,  de  diarrhées,  et  la  dyspepsie  qu'il  présente  actuellement 
n'est  que  la  suite  de  la  dyspepsie  des  nourrissons  décrite  plus  haut,  c'est  une 
dyspepsie  prolongée. 

En  même  temps  il  a  subi  un  retard  dans  son  développement,  'l'éruption 
des  dents  est  retardée,  la  marche  aussi,  les  os  s'incurvent,  le  rachitisme  entre 
en  scène.  Cependant  le  petit  dy^psptique,  mal  soigné  et  mal  nourri,  a  pris  des 
habitudes  fâcheuses  ;  il  mange  et  boit  d'une  façon  exagérée,  il  mange  des 
aliments  indigestes,  des  légumes  lourds  et  épais,  il  boit  des  liquides  irritants, 
du  vin,  du  café,  il  surcharge  incessamment  un  estomac  depuis  longtemps 
surmené  et  impuissant. 

Voilà  l'origine,  j'ajoute  presque  exclusive,  de  la  dilatation  stomacale  infan- 
tile. Tout  se  résume  dans  une  surcharge  alimentaire  incessante  et  prolongée, 
et  la  cause  est  surtout  mécanique. 

Ânatomle  pathologique.  —  L'anatomie  pathologique  de  la  dilatation  de 
l'estomac  n'est  pas  complètement  élucidée,  car  la  maladie  est  surtout  fonc- 
tionnelle. Si  la  dilatation  de  l'estomac  implique  la  distension  permanente  de 
l'organe,  elle  exprime  surtout  un  trouble  physiologique,  une  alonie  de  la 
tunique  musculaire,  et  le  mot  de  dyspepsie  aloniqiie,  s'il  n'était  pas  si  vague, 
pourrait  remplacer  le  terme  de  dilalalion  de  Vesiomac. 

Il  est  toujours  délicat  d'évaluer  la  capacité  de  l'estomac  à  l'autopsie  ; 
cependant  cette  évaluation  a  été  faite  par  plusieurs  observateurs,  par  le 
Dr  Le  Gendre  {Thèse  de  Paris,  1886),  par  Huguenin  {Rev.  des  mal.  de  l'Enfance, 
1888).  Ce  dernier,  chez  une  petite  fille  rachitique  de  dix  mois  et  demi,  a 
trouvé,  à  l'autopsie,  l'estomac  descendant  à  2  centimètres  au-dessous  de 
l'ombilic  et  contenant  500  grammes  de  lait  ;  la  capacité  de  la  poche  était  de 
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650  centimètres  cubes.  Le  Dr  Zuccarelli  a  également  trouvé  la  dilatation  de 
l'estomac  chez  de  nombreux  enfants  {Thèse  de  Paris,  13  juin  1894).  J'ai 
moi-même  {Soc.  Méd.des  Hôp.,  1897)  vérifié  maintes  fois  la  dilatation  stoma- 
cale chez  les  enfants  dyspeptiques. 

Quelquefois  la  paroi  stomacale  est  très  amincie,  mais  la  muqueuse  paraît 
saine.  La  dilatation  du  côlon  et  des  intestins  peut  accompagner  l'ectasie 
gastrique  ;  de  même,  d'après  Marfan,  l'allongement  de  l'intestin.  Le  chi- 
misme  stomacal  {Thèse  de  A.  Magnaux,  Paris,  fév.  1897)  donne  peu  de  rensei- 
gnements uiilisables  en  clinique.  On  voit  qu'il  y  a  le  plus  souvent  hypochlo- 
rhydrie,  parfois  hyperchlorhydrie  sans  que  les  symptômes  ni  la  thérapeutique 
diffèrent. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  initiaux,  les  prodromes  de  la  dilatation  de 
l'estomac,  nous  les  trouvons  dans  la  dyspepsie  des  nourrissons,  déjà  décrite  ♦ 
ce  sont  les  indigestions,  les  vomissements,  les  alternatives  de  diarrhée  et  de 
constipation.  On  peut  ajouter  les  petits  accidents  :  congestions  de  la  face 
sueurs,  agitation,  légère  élévation  thermique  parfois,  que  Charrin  décrit  sous 
le  nom  de  fièvre  de  digestion. 

Quant  aux  symptômes  propres  à  l'ectasie  gastrique,  ils  sont  de  deux 
ordres  :  physiques  et  fonctionnels. 

1"  Symptômes  physiques. —  Chez  les  enfants  très  jeunes,  chez  la  plupart  de 
ceux  qui  n'ont  pas  dépassé  trois  ans,  le  ventre  est  gros  et  la  simple  inspection 
de  la  saillie  abdominale  fait  présumer  la  dilatation  de  l'estomac.  Parfois  il  y  a 
un  écartement  notable  entre  les  muscles  droits  de  l'abdomen,  une  véritable 
éventration  qui  rappelle  celle  des  femmes  multipares.  Le  ventre  ne  forme  pas 
une  saillie  globuleuse,  il  est  étalé  sur  les  côtés  et  figure  assez  bien  un  ventre  de 
batracien,  de  grenouille.  Dans  la  seconde  enfance,  ce  développement  abdo- 
minal, qui  ne  tient  pas  tant  à  l'ectasie  gastrique  qu'à  l'augmentation  de 
toute  la  masse  sous-diaphragmatique,  disparaît  complètement,  et  les  enfants 
dyspeptiques  n'ont  pas  le  ventre  plus  gros  que  les  enfants  sains. 

Quand  on  palpe  le  ventre,  on  constate  qu'il  est  souple  dans  toutes  ses 
parties  et  qu'il  n'y  a,  derrière  la  paroi  antérieure,  aucune  masse  dure  et 
résistante,  ce  qui  permet  d'éliminer  le  carreau,  la  péritonite  tuberculeuse. 
La  percussion  fait_entendre,  dans  toute  la  zone  épigastrique,  un  son  tympa- 
nique  spécial  qui  remonte  plus  ou  moins  haut  vers  le  cœur  et  descend  plus  ou 
moins  bas  vers  l'ombilic,  qu'il  dépasse  souvent.  Ce  bruit  diffère  du  tympa- 
nisme  intestinal,  et  ses  limites  marquent  celles  de  l'estomac.  Quelquefois  on 
constate  par  la'percussion  l'augmentation  de  volume  du  foie.  A  côté  des  ren- 
seignements fournis  par  la  percussion  médiate,  il  faut  mettre  au  premier  rang 
ceux  que  donne  la  succussion  méthodique  de  l'estomac,  ou  la  percussion 
immédiate. 

Prenons  un  enfant  dyspeptique  à  jeun  ;  s'il  est  très  jeune  (six  mois  à  trois 
ans),  faisons-le  tenir  sur  les  genoux  de  sa  mère,  dans  le  décubitus  dorsal.  Sou- 
levons de  la  main  gauche  les  cuisses  du  patient  et,  avec  la  pulpe  des  doigts  de 
la  main  droite^demi-fléchie,  percutons  légèrement  et  d'une  façon  saccadée  la 
région  épigastrique.  Si  l'enfant  est  à  jeun  depuis  la  veille,  la  percussion  ne 
donne  aucun  bruit  spécial  ;  s'il  prend  un  demi-verre  de  lait  ou  de  tisane,  la 
CoMBY.  —  Maladies  de  l'Enfance.  23 
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percussion  fait  entendre  un  bruit  de  clapotement  dans  un  espace  plus  ou 
moins  grand,  et  la  grandeur  de  cet  espace  indique  approximativement  „elle 
de  la  surface  stomacale  acce  sible  à  la  palpation  abdominale.  Plus  la  limite 
inf(^rieure  du  clapotage  est  abaissée,  plus  la  Dilatation  de  l'estomac  est 
grande.  Il  n'est  pas  rare  d'entendre  le  clapotage  au  niveau  de  l'ombilic  et  à 
plusieurs  centimètres  au-dessous.  La  recherche  de  ce  signe  physique  peut 
être  entravée  par  l'indocilité  et  les  cris  des  enfants  tout  jeunes. 

Quand  l'enfant  est  plus  âgé,  il  suffit  de  l'examiner  sur  un  lit,  comme  on 
procède  chez  les  adultes.  D'après  Bouchard,  on  peut  dire  que  l'estomac  est 
dilaté  quand  la  limite  inférieure  du  clapotage  dépasse  le  milieu  d'une  ligne 
menée  des  fausses  côtes  gauches  à  l'ombilic.  Si  on  admet  cette  limite,  on 
verra  que  la  dilatation  de  l'estomac  est  très  fréquente  chez  les  enfants.  Enfin, 
quand  l'estomac  est  très  dilaté  et  quand  il  n'est  pas  vide,  la  succussion  hippo- 
cratique  fait  entendre  le  bruit  de  glouglou  signalé  depuis  longtemps. 

Quelques  auteurs  ont  voulu  restreindre  la  signification  du  bruit  de  clapo- 
tage épigastrique  ;  on  a  dit  que  ce  bruit  répondait  souvent  à  la  présence  de 
liquides  intestinaux  et  que  le  côlon  Irans verse  notamment  était  souvent  le 
foyer  de  production  de  ce  bruit  (Mahbran,  Thèse  de  Paris,  1885).  .J'admets 
la  possibilité  de  cette  méprise.  Cependant  je  crois  qu'elle  est  évitable  et  que 
le  bruit  de  clapotage,  perçu  à  jeun,  après  l'ingestion  d'une  petite  quantité  de 
hquide,  est  exclusivement  d'origine  stomacale. 

Les  réserves  qu'on  a  faites  ne  sauraient  enlever  à  ce  signe  la  valeur  patho- 
gnomonique  que  Bouchard  lui  a  attribuée  ec  que  toutes  nos  observations 
tendent  à  confirmer.  Chez  une  fille  de  quatorze  ans,  le  bruit  de  clapotage 
était  perçu  par  l'auscullation  à  chaque  inspiration. 

2»  Symptômes  fonctionnels.  —  Quelquefois  la  dilatation  de  l'estomac  est 
latente  et  ne  se  traduit  par  aucun  trouble  morbide  notable.  Dans  la  pre- 
mière enfance,  on  remarque  cependant  que  les  sujets  ont  un  appétit  et  une 
soif  qui  dépassent  les  besoins  physiologiques.  Alimentés  longtemps  d'une 
façon  excessive,  les  enfants  deviennent  par  habitude  polyphagiques  et  poly- 
dipsiques,  et  les  parents  déclarent  qu'ils  ne  peuvent  les  rassasier.  Voilà  une 
forme  de  dyspepsie  propre  à  l'enfance  et  qu'on  pourrait  justement  appeler 
hyper pepsie  ;  mais  la  polyphagie,  après  avoir  duré  six  mois,  un  an,  deux  ans, 
finit  par  disparaître,  l'appétit  s'abaisse  au-dessous  de  la  normale,  et  la  poly- 
dipsie  survit. 

Les  enfants  qui,  à  la  phase  polyphagique  de  la  dyspepsie,  étaient  gros  et 
gras,  deviennent  ensuite  pâles,  maigres,  anémiques.  Ils  rentrent  alors  dans 
la  catégorie  des  dyspeptiques  vulgaires  et,  à  l'hyperpepsie,  succèdent  la  gêne, 
le  ralentissement  de  la  digestion,  la  perversion  nutritive,  en  un  mot  la  hra- 
dy pepsie.  Si  l'appétit  diminue  et  se  perd,  la  soif  reste  vive  et  impérieuse  ;  les 
enfants  boivent  incessamment,  jour  et  nuit.  La  soif  est  le  grand  symptôme 
de  la  dyspepsie  infantile. 

Les  troubles  de  l'appétit  ne  sont  pas  les  seuls  ;  les  selles  ne  sont  pas  régu- 
lières, la  constipation  est  habituelle  ;  elle  peut  être  parfois  remplacée  par  une 
diarrhée  lientérique,  glaireuse  ou  dysentériforme.  Les  vomissements  ne  sont 
pas  rares,  les  renvois  nidoreux  sont  presque  constants.  La  douleur  locale,  la 
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gastralgie,  se  voit  aussi,  surtout  ch«f  z  les  filles,  mais  elle  est  moins  intense  que 
chez  l'adulte. 

Des  troubles  variés,  à  distance,  s'observent  dans  les  principaux  appareils  ; 
si  le  tube  digestif  est  d'abord  et  directement  intéressé,  ses  lésions  et  ses 
troubles  fonctionnels  retentissent  bientôt  sur  la  nutrition  générale,  sur  le 
système  nerveux,  sur  la  peau,  sur  l'appareil  respiratoire. 

Les  enfants  atteints  de  dilatation  de  l'estomac  peuvent  être,  au  début, 
gros  et  gras,  plus  gras  même  qu'à  l'état  physiologique  ;  mais,  à  la  longue,  ils 
maigrissent  notablement  et  présentent  tous  les  signes  de  l'anémie.  Ces 
enfants  sont  faibles,  toujours  las,  incapables  d'efforts  soutenus  ;  ils  se 
fatiguent  vite,  accusent  des  palpitations  et  de  la  dyspnée  quand  ils  montent 
rapidement  un  escalier  ou  quand  ils  marchent  trop  vite  ;  ils  ne  peuvent 
suivre  leurs  camarades  dans  les  promenades  et  les  jeux  communs  ;  ils  pré- 
sentent, en  un  mot,  un  état  de  langueur  tout  spécial,  qu'on  attribue  parfois  à 
la  dentition,  aux  vers,  à  la  croissance,  et  qui  doit  être  mis  uniquement  sur  le 
compte  de  la  dyspepsie  atonique. 

Les  troubles  nerveux  sont  souvent  très  accusés  :  le  mal  de  tête  est  très 
fréquent,  la  céphalalgie  est  surtout  frontale  et  diurne  ;  elle  est  intermittente 
et  ne  se  montre  parfois  qu'à  de  longs  intervalles.  Les  convulsions  n'appar- 
tiennent pas  à  la  dyspepsie  de  la  seconde  enfance,  elles  sont  l'apanage  des 
enfants  plus  jeunes  ;  la  tétanie,  au  contraire,  ou  contracture  des  extrémités 
peut  s'observer. 

Le  sommeil  des  enfants  dyspeptiques  est  toujours  plus  ou  moins  troublé  ; 
il  est  interrompu  par  des  cauchemars,  par  des  réveils  en  sursaut,  des  cris  et 
des  paroles  incohérentes,  des  hallucinations  terrifiantes.  Les  terreurs  noc- 
lurnes  indiquent  presque  toujours  la  dilatation  de  l'estomac  et  l'abus  des 
liquides  ;  sans  doute,  il  faut  tenir  compte  de  la  prédisposition  nerveuse  des 
sujets,  mais  cette  prédisposition  n'agirait  pas  en  dehors  de  la  dyspepsie,  et  la 
dyspepsie  peut  agir  en  dehors  de  toute  prédisposition. 

Si  les  terreurs  nocturnes  se  rencontrent  surtout  chez  les  enfants  déjà 
grands,  on  peut  en  saisir  l'ébauche  même  chez  les  enfants  à  la  mamelle.  J'ai 
vu  une  petite  fille  de  quatre  mois,  nourrie  au  sein,  mais  tétant  trois  fois  plus 
qu'il  ne  convient,  présenter  une  con.stipation  opiniâtre,  des  vomissements, 
des  terreurs  ro  Humes.  Au  milieu  de  la  nuit,  elle  se  réveillait  tout  è  coup  et 
poussait  des  cris  de  terreur  qui  ne  rappelaient  pas  du  tout  ses  cris  habituels. 
Il  a  suffi,  pour  y  mettre  un  terme,  de  réduire  le  nombre  des  tétées  à  six  par 
jour  et  de  donner  un  bain  quotidien. 

Du  côté  de  l'appareil  respiratoire,  on  observe  fréquemmen,,  chez  les 
enfants  dyspeptiques,  des  poussées  de  bronchite  avec  sibilances  et  dyspnée. 
Parfois  même  la  dyspnée  prend  les  caractères  de  soudaineté  et  de  violence 
qu'on  observe  dans  l'asthme.  Cet  asthme  dyspeptique,  quelquefois  nocturne, 
souvent  diurne,  s'accompagne  de  cyanose  et  peut  entraîner  la  mort.  La  crise 
se  termine,  en  général,  par  des  vomissements,  et,  pour  en  prévenir  le  retour, 
il  suffît  de  modifier  le  régime  de  l'enfant. 

\  la  peau,  je  signalerai  les  poussées  d'urticaire,  le  strophulus,  l'eczéma 
suintant  du  visage,  la  miiiaire  sudorale,  la  séborrhée  du  cuir  chevelu  et 
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mt'mc  l'acné  rosée  que  j'ai  observée  une  fois  chez  un  garçon  de  trois  ans, 
rachitique  et  atteint  de  dilatation  de  l'estomac.  J'ai  insisté  ailleurs  sur  les 
rapports  du  rachitisme  avec  la  dilatation  de  l'estomac,  je  n'y  reviendrai  pas  ; 
je  dirai  seulement  que  les  nodosités  osseuses  des  secondes  phalanges  des 
doigts,  si  fréquentes  chez  les  adultes  (Bouchard),  manquent  dans  la  dilatation 
infantile. 

Il  me  reste  h  interpréter  tous  ces  accidents  ;  quelques-uns  (les  terreurs 
nocturnes,  les  convulsions)  pourraient  être  attribués  à  l'action  réflexe.  Mais 
il  est  plus  conforme  aux  données  scientifiques  actuelles  de  les  rattacher  tous 
à  l'auto-intoxication  ;  la  dilatation  de  l'estomac  n'est  pas  une  simple  lésion 
mécanique,  elle  a  des  conséquences  chimiques  sur  lesquelles  Bouchard  a 
insisté  avec  raison  ;  le  séjour  prolongé  des  aliments,  l'insuiïisance  du  suc  gas- 
trique, favorisent  les  fermentations  anormales  ;  des  poisons  sont  incessam- 
ment produits  et  résorbés,  et  tous  les  accidents  secondaires  sont  attribuables 
à  l'auto-intoxication. 

Pronostic.  —  La  dilatation  de  l'estomac  est  une  maladie  essentiellement 
chronique  et  dont  l'évolution  n'est  pas  régulière.  Souvent  ce  n'est  qu'une 
maladie  virtuelle  ;  l'enfant  a  un  mauvais  organe,  et  il  n'en  éprouve  que  peu 
d'inconvénients,  quand  son  régime  est  bon  et  son  hygiène  satisfaisante. 
Mais,  si  la  maladie  ne  se  présente  pas  avec  des  allures  inquiétantes,  elle  a  une 
durée  indéterminée,  et  la  guérison  radicale  est  problématique. 

Cette  notion  de  l'incurabilité  relative  de  la  dilatation  de  l'estomac  est  bien 
faite  pour  assombrir  le  pronostic  ;  car,  si  les  enfants  atteints  de  dilatation  de 
l'estomac  ne  sont  pas  toujours  malades,  on  peut  dire  qu'ils  ne  sont  jamais 
bien  portants.  Cette  dilatation  latente  ou  manifeste,  sourde  ou  bruyante,  est 
toujours  là  et,  au  moindre  excès,  elle  va  parler.  Elle  crée  un  état  permanent 
d'imminence,  d'opportunité  morbide,  et  l'on  doit  se  demander  si  elle  n'est 
pas  favorable  à  la  production  de  maladies  plus  graves,  si  elle  ne  prépare  pas 
le  terrain  aux  invasions  microbiennes  comme  aux  processus  diathésiques. 
Le  pronostic,  pour  toutes  ces  raisons,  est  sérieux  et  le  traitement  ne  doit  pas 
être  négligé. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  dilatation  de  l'estomac  est  aisé  ;  il  repose 
tout  entier  sur  l'existence  et  les  limites  du  clapotage.  Cependant  les  troubles 
dyspeptiques,  la  gastralgie  quand  elle  existe,  les  céphalées,  les  terreurs  noc- 
turnes, les  dermatoses  infantiles  doivent  éveiller  l'attention  et  faire  recher- 
cher les  signes  physiques  de  l'ectasie  gastrique.  J'ai  dit  plus  haut  que  le 
glouglou  intestinal  observé  dans  certains  cas  (diarrhée)  était  considéré  par 
quelques  médecins  comme  une  cause  d'erreur  fréquente.  Pour  éviter  cette 
erreur,  on  examinera  l'enfant  à  jeun  en  dehors  de  tout  flux  diarrhéique,  en 
s'entourant  des  précautions  minutieuses  que  Bouchard  a  indiquées. 
.  Pour  compléter  le  diagnostic,  il  ne  faut  pas  manquer  d'explorer  la  région 
9ppfr;diculaire,car  bien  souvent  l'appendicite  chronique  vient  compliquer 
la  dilatation  de  l'estomac. 

Traitement  et  Prophylaxie.  —  Le  traitement  diffère  suivant  l'îge  des 
enfants  :  s'il  s'agit  de  nourrissons,  on  se  borne  à  conseiller  des  tétées  régu- 
lières, séparées  par  des  intervalles  de  trois  heures.  On  proscrit  l'alimentation 
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prématurée,  l'abus  des  liquides  ;on  recommande  un  sevrage  tardif  et  graduel, 
les  promenades  au  grand  air,  les  bains  salés.  Ce  régime,  qui  n'emprunte  rien 
à  la  pharmacie,  convient  aussi  à  titre  prophylactique.  L'allaitement  naturel 
bien  réglé,  exclusif  et  suffisamment  prolongé,  a  sure  les  enfants  contre  la 
dilatation  de  l'estomac  et  ses  conséquences. 

Dans  la  seconde  enfance,  le  traitement  de  la  dilatation  de  l'estomac  ne 
diffère  pas  sensiblement  de  celui  qui  a  été  conseillé  par  Bouchard  dans  la 
dilatation  des  adultes.  Connu  sous  le  nom  de  régime  sec,  il  repose  presque 
tout  entier  sur  le  rationnement  des  liquides  et  le  choix  des  aliments  solides. 
On  interdira  tout  aliment  et  toute  boisson  en  dehors  des  repas  ;  on  abaisse  à 
deux  ou  trois  verres  par  jour  au  maximum  la  quantité  de  liquide  (lait,  eau, 
tisane,  bière)  pris  par  l'enfant  dans  une  journée.  On  repousse  les  crudités,  les 
salades,  les  choux  et  choux-fleurs,  les  viandes  faisandées,  la  charcuterie,  les 
poissons  fumés  ou  salés,  les  sauces  grasses  ou  épicées.  On  conseille  les  lai- 
tages, les  œufs,  le  pain  grillé,  les  purées  de  \iande  et  de  légumes  secs,  les 
soupes  épaisses.  Le  nombie  des  repas  est  abaissé  à  trois  par  jour,  à  quatre 
quand  l'enfant  est  très  jeune.  Ces  repas  sont  toujours  prij  à  la  même  heure. 

On  donne  des  bains  salés  et  alcalins,  des  douches  tièdes  ;  on  fait  des  frictions 
cutanées, sèches  ou  stimulante.  On  assure  la  liberté  du  ventre  par  les  lave- 
ments à  la  glycérine  ou  les  suppositoires  glycérines  ;  on  cherche  à  faire  l'anti- 
sepsie intestinale  avec  le  bétol,  le  naphtol  granulé  ou  le  benzo-naphtol  (1/2  à 
1  gramme),  associés  au  bicarbonate  de  soude  et  à  la  noix  vomique. 

Le  lavage  de  l'estomac  n'est  que  rarement  indiqué. 


3.  —  MÉRYCISME  OU  RUMINATION 

La  rumination,  ou  mérycisme,  peut  être  considérée  comme  une  variété  de 
dyspepsie  chez  les  enfants  nerveux  ou  dégénérés.  Les  aliments,  déglutis 
depuis  plus  ou  moins  longtemps,  reviennent  dans  la  bouche  par  suite  de  con- 
tractions antipéristaltiques  de  l'estomac  et  de  l'œsophage,  puis  ils  sont 
déglutis  de  nouveau.  Un  petit  garçon  de  trois  ans  (Variot),  à  marche  tardive, 
rachitique  et  dyspeptique,  a  du  mérycisme  depuis  deux  mois.  Cet  enfant 
nerveux,  capricieux,  de  mère  nerveuse,  était  gros  mangeur.  On  lui  fait  avaler 
une  tasse  de  lait  ;  quatre  ou  cinq  minutes  après,  éructation,  la  bouche  se 
remplit  de  lait,  les  joues  se  gonflent,  le  liquide  est  avalé  de  nouveau  ;  la 
même  rumination  se  reproduit  toutes  les  deux  minutes.  Dans  un  cas  que  j'ai 
observé  chez  une  fillette  de  trente-neuf  mois,  nerveuse,  ayant  de  l'inconti- 
nence d'urine,  la  rumination  se  reproduisait  depuis  trois  mois,  quelques 
minutes  après  chaque  repas,  et  durait  deux  à  trois  heures.  L'enfant,  loin  d'être 
incommodée,  éprouvait  du  plaisir  à  ruminer  ses  mets  préférés.  Le  D^Brock- 
bank  {Brit.  Med.  Journal,  23  février  1907)  cite  une  famille  de  6  ruminants 
sur  8  (la  mère  seule  et  un  nourrisson  de  trois  mois  étaient  indemnes).  Le 
caractère  héréditaire  et  familial  s'affirme  en  effet  dans  beaucoup  de  cas. 
Quelquefois  l'imitation  joue  un  rôle  étiologique.  La  rumination  humaine 
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avait,  déjà  été  étudiée  au  xvii^  siècle  par  Fabrice  d'Acquapendente,  puis  par 
M  .-G.  Peyer.  qui  en  avaitcolligé9  cas.  C.-G.  Gru\ee{Amer.Joiir.of  Dis.  of  Ch., 
sept.  1917)  rapporte  6  cas  de  rumination  dans  la  première  année.  Assez  com- 
mun, le  mérycisme  est  souvent  méconnu. 

On  traitera  les  enfants  comme  des  nerveux  et  des  dyspeptiques  :  hydrothé- 
rapie, bains  et  douches,  drap  mouillé,  frictions  ;  rationnement  des  liquides, 
repas  réguliers,  aliments  choisis  ;  bicarbonate  de  soude,  magnésie,  noix 
vomique. 

4.—    GÉOPHAGIE   ET  ÉGAGROPILES 

On  entend  par  géophagie  une  perversion  du  goût  qui  porte  l'enfant  à 
ingérer  des  substances  impropres  à  l'alimentation  :  terre,  cheveux,  débris 
d'étoffe.  Plus  tard,  il  mange  ses  ongles  (onychophagie).  Les  cheveux  déglutis 
peuvent  former  des  corps  étrangers  {égagropiles),  susceptibles  de  séjourner 
longtemps  dans  les  voies  digestives.  Zuber  {Soc.  de  Pédialrie,  1904)  a  présenté 
un  exemple  de  ces  tumeurs  pileuses  chez  un  petit  garçon  de  cinq  ans.  Cet  en- 
fant nourri  an  sein  jusqu'à  douze  mois,  a  toujours  été  bien  portant.  Une  sœur 
âgée  de  neuf  ans  et  demi,  avait  l'habitude  de  manger  des  brins  de  laine  arra- 
chés à  sa  couverture  de  lit  ;  on  a  retouvé  à  plusieurs  reprises  de  petits  paquets 
d'étoupe  dans  ses  selles.  Une  autre  sœur  mangeait  du  papier,  de  l'herbe.  A 
deux  ans,  le  petit  garçon  mangeait  de  la  terre.  Entre  cinq  et  huit  mois,  il 
s'arrachait  les  cheveux  pour  les  manger  et  la  tête  était  glabre  ;  sa  mère  lui 
mit  un  bonnet,  et  l'habitude  vicieuse  prit  fin.  Aucun  trouble  pendant 
plusieurs  années,  puis  fièvre,  colique,  selles  glaireuses,  et  enfin  expulsion 
d'un  petit  cocon  noirâtre  formé  de  cheveux  enchevêtrés.  Trois  semaines 
après,  expulsion  de  trois  cocons  semblables.  Dès  lors  plus  de  troubles  di- 
gestifs ;  les  selles  glaireuses  ont  cessé.  Ces  corps  étrangers,  qui  ont  la  consis- 
tance et  l'aspect  de  cocons  de  chenilles,  sont  formés  d'un  feutrage  de  che- 
veux bruns,  mordorés,  longs  de  3  à  5  centimètres.  Deux  d'entre  eux  ont  la 
forme  d'un  bol  fécal  allongé  de  5  à  8  centimètres  de  long  sur  2  de  large.  Le 
troisième,  du  volume  d'une  petite  noix,  a  une  extrémité  arrondie,  l'autre 
étant  eiïilée  comme  une  mèche  entortillée,  de  3  centimètres  de  long.  Le  poids 
total  de  ces  égagropiles  à  l'état  sec  est  de  5  grammes.  Leur  coupe  montre  au 
centre  un  feutrage  de  cheveux  fins  agglomérés  par  du  mucus.  Ces  égagropiles 
ont  vraisemblablement  séjourné  pendant  quatre  ans  dans  l'estomac,  leurs 
dimensions  les  empêchant  de  franchir  le  pylore.  Puis,  le  pylore  étant  devenu 
assez  large  et  assez  dilatable,  les  égagropiles  ont  passé  dans  l'intestin  ;  une 
tolérance  d'aussi  longue  durée  est  vraiment  remarquable. 

Still  {Royal  Soc.  of  Medicine,  juin  1908)  a  rapporté  un  cas  de  tumeur  sto- 
macale par  amas  de  cheveux  chez  une  fille  de  neuf  ans.  Depuis  un  an,  gros 
ventre,  douloureux  ;  depuis  sept  mois,  tumeur  épigastrique  allant  du  rebord 
costal  gauche  au  niveau  de  l'ombilic.  On  pense  à  une  rate  hypertrophiée,  à 
un  lymphosracome.  Le  D^  Burghard  fait  la  laparotomie,  incise  l'estomac 
et  retire  une  balle  de  cheveux  enchevêtrés  de  500  grammes,  remplissant  la 
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cavité  stomacale.  Depuis  l'âge  de  trois  ans,  cette  enfant  s'arrachait  les  che- 
veux et  les  déglutissait.  Cet  égagropile,  qui  ne  pouvait  s'évacuer  spontané- 
ment, aurait  entraîné  la  mort,  si  on  n'était  intervenu.  A.  Broca  {Arch.  de 
Méd.  des  Enf.,  sept.  1917),  chez  une  fille  de  4  ans,  a  obtenu  le  même  succès 
par  gastrotomie  :  masse  de  36  cm.  de  long  sur  5  de  large  et  4  d'épaisseur, 
moulant  l'estomac,  le  duodénum  et  envoyant  dans  l'intestin  une  cordelette 
de  52  cm.  ;  cheveux  agglomérés  et  débris  de  laine.  Une  fille  de  13  ans  a  subi 
la  gastrectomie  totale  pour  une  égagropile  de  820  grammes  (J.  Dauriac,  ibid.) 
On  trouvera  dans  la  revue  sur  les  tumeurs  pileuses  {Arch.  de  Mcd.  des  Enf., 
juillet  1918)  une  observation  de  Buffon  (1752)  :  fille  de  7  ans,  abcès  de  la 
fosse  iliaque  par  égagropile  dont  un  prolongement  sortait  à  l'anus. 

La  géophagie  n'est  pas  toujours  bien  tolérée,  comme  en  témoignent  les  faits 
du  D^Simonini  {Lageofagianell'infanzia,Wdi\dagno,  1900),  recueillis  au  nombre 
de  16  au  dispensaire  de  Vicenza  chez  des  enfants  entre  quatre  mois  et  onze 
ans.  On  a  pu  observer  :  dyspepsie  avec  dilatation  de  l'estomac,  météorisme, 
poussées  d'entérite  (vomissements,  diarrhée,  selles  mêlées  de  graviers  et 
corps  étrangers  variés,  fièvre).  De  plus  les  enfants  deviennent  pâles,  maigres, 
de  nutrition  imparfaite.  Simonini  a  constaté  une  véritable  anémie  globu- 
laire en  pareil  cas.  Cette  anémie  a  été  observée  chez  les  enfants  du  Soudan 
égyptien,  où  l'habitude  de  manger  de  la  terre  est  très  répandue.  De  cette 
habitude  dérive  la  fréquence  de  l'ankylostomiase,  également  très  répandue 
dans  ce  pays,  et  sans  doute  aussi  d'autres  maladies  parasitaires. 

Aérophagie.  — Beaucoup  d'enfants,  au  sein  ou  au  biberon, prennent  l'ha- 
bitude de  déglutir  une  grande  quantité  d'air.  Il  en  résulte  une  distension 
parfois  énorme  de  l'estomac,  avec  gêne  de  la  respiration  et  de  la  circulation. 
J'ai  vu  ces  accidents  prendre  des  proportions  inquiétantes  chez  une  fillette 
très  nerveuse,  de  quatorze  mois  [Arch.  deMéd.  des  £n/ai/s, juillet  1911).  Les 
accidents  ont  disparu  rapidement  avec  quelques  doses  d'antipyrine.  Ce 
médicament  ayant  calmé  son  agitation,  elle  a  rendu  des  gaz  en  abondance 
et  le  tympanisme  abdominal  céda.  Il  faut  surveiller  de  très  près  les  enfants 
qui  ont  contracté  cette  habitude  et  traiter  leur  état  nerveux  par  l'hydrothé- 
rapie. 


5.  —  EMBARRAS   GASTRIQUE 


Sous  le  nom  d'embarras  gastrique,  je  décrirai  une  maladie  banale,  carac- 
térisée par  la  fièvre,  l'état  saburral,  la  courbature  spontanée, 

Étiologie.  —  Commun  à  tous  les  âges  de  la  vie,  l'embarras  gastrique  est 
le  résultat  d'une  auto-intoxication  aiguë,  dont  la  source  est  dans  l'estomac  ou 
l'intestin.  Aussi  n'est-ce  pas  chez  tous  les  sujets  qu'on  observe  la  maladie, 
■mais  plutôt  chez  ceux  qu'une  mauvaise  hygiène  alimentaire  ou  un  mauvais 
état  des  voies  digestives  prédisposent  à  la  gastro-entérite.  L'embarras  gas- 
trique, symptomatique  et  secondaire  dans  les  maladies  infectieuses  (fièvres 
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éruplivcs,  fièvre  typhoïde,  grippe),  n'est  primitif  qu'en  apparence  clans  les 
autres  cas.  Il  est  provoqué  par  l'usage  d'aliments  indigestes,  l'abus  des  li- 
quides, le  refroidissement  accidentel.  Mais  souvent,  il  n'est  qu'un  épiphéno- 
mène  aigu  de  maladie  chronique,  de  dilatation  de  l'estomac  ou  d'appendicite 
chroni(iiH'. 

Symptômes.  —  L'enfant  est  pris,  plus  ou  moins  brusquement,  de  fièvre, 
d'anorexie,  de  céphalalgie,  d'abattement.  La  fièvre  peut  atteindre  rapide- 
ment un  chiffre  élevé  (40o),  mais  elle  ne  reste  pas  longtemps  h  cette  hauteur  ; 
les  rémisi^ions  matinales  sont  très  accusées,  et  au  bout  de  cinq,  six  ou  huit 
jours,  l'apyrexie  est  complète.  La  dégénérescence  est  accompagnée  parfois 
de  sueurs  abondantes,  plus  rarement  d'épistaxis.  La  tête  est  lourde,  doulou- 
reuse au  niveau  du  front  et  des  tempes  ;  le  sommeil  est  nul  ou  agité,  inter- 
rompu par  des  cauchemar^. 

La  langue  est  toujours  épaisse,  saburrale,  recouverte  d'un  enduit  blan- 
châtre ;  l'anorexie  est  habituelle,  et  souvent  il  y  a  du  dégoût  pour  les  ali- 
ments solides.  Les  boissons  fraîches  et  acidulées  sont  recherchées,  car  la  soif 
est  des  plus  vives.  Il  n'est  pas  rare  de  constater  un  endolorissement  général 
du  ventre  ou  une  sensibilité  localisée  à  l'épigastre  et  réveillée  par  la  pression. 
En  même  temps  il  y  a  des  nausées  et  quelquefois  des  vomissements  glaireux 
ou  bilieux.  La  constipation  est  habituelle  ;  elle  est  souvent  opiniâtre  ;  cepen- 
dant la  diarrhée  est  signalée  dans  quelques  cas,  tantôt  lientérique,  tantôt 
bilieuse. 

Il  y  a  des  formes  légères  et  courtes  qui  ne  durent  pas  plus  de  quatre  à  cinq 
jours  ;  il  y  en  a  d'autres  qui  se  prolongent  huit,  dix  et  même  quinze  jours.  La 
courbature,  l'abattement,  l'impotence  fonctionnelle,  sont  toujours  notables; 
le  pronosi  ic  est  bénin,  mais  les  récidives  sont  fréquentes. 

Diagnostic.  —  Au  début,  rien  de  plus  difficile  que  le  diagnostic  différentiel 
de  l'embarras  gastrique,  car  la  plupart  des  maladies  aiguës  prennent  d'abord 
le  masque  de  cette  affection. 

La  fièvie  typhoïde,  la  méningite  tuberculeuse,  la  grippe,  la  granulie,  les 
fièvres  éruptives  ne  pourront  être  éliminées  qu'au  bout  de  plusieurs  jours 
d'ob>ervatior.  A  chaque  instant,  dans  la  pratique,  nous  somme^^  obligés  de 
faire  les  plus  expresses  réserves  en  présence  d'enfants  atteints  d'embarras 
gastrique.  Quand  on  prend  la  température  matin  et  soir,  on  constate  qu'elle 
est  très  élevée  le  soir  et  presque  normale  le  matin  ;  ces  fortes  rémissions  mati- 
nales appartiennent  à  l'embarras  gastrique  plutôt  qu'à  la  fièvre  typhoïde. 
En  cas  de  doute,  le  séro-diagnostic  sera  utilisé. 

Traitement.  —  Le  traitement  servira  parfois  de  critérium  ;  l'administration 
immédiate  d'un  ipéca  (10  centigrammes  par  année  d'âge),  d'un  purgatif 
(huile  de  ricin,  scammonée,  calomel),  en  faisant  cesser  tous  les  accidents, 
tranchera  la  question.  Si  l'embarras  gastrique  se  prolonge  malgré  l'usage  des 
évacuants,  on  fera  l'antisepsie  des  voies  digestives  à  l'aide  du  benzo-naphtol 
(1  gramme  par  jour,  divisé  en  quatre  ou  cinq  paquets,  mêlés  de  poudre  de 
sucre).  Cette  médication,  souvent  efficace,  cadre  bien  avec  l'idée  que  nous 
nous  faisons  de  l'embarras  gastrique. 
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e.  —  INDIGESTION 

L'indigestion,  perturbation  accidentelle  du  travail  digestif  normal,  s'ac- 
compagne de  sensations  pénibles,  douloureuses,  bientôt  suivies  d'évacua- 
tions par  en  haut  et  par  en  bao. 

Étiologie.  —  Elle  est  le  plus  souvent  le  résultat  d'un  écart  de  régime,  les 
enfants  grandets  mangeant  trop, trop  vite,  trop  souvent,  abusant  des  aliments 
indigestes,  des  fruits  verts,  des  sucreries  et  pâtisseries,  buvant  trop.  Parfois 
il  n'y  a  pas  eu  excès  alimentaire,  mais  fatigue  après  le  repas,  refroidissement 
subit,  émotion  forte  ayant  arrêté  brusquement  le  travail  de  la  digestion. 
Certains  enfants  sont  prédisposés  aux  indigestion?  ;  ce  sont  les  plus  faibles, 
les  plus  délicats,  ceux  qui  ont  été  nourris  au  biberon,  qui  ont  été  rachitiques, 
qui  sont  habituellement  dyspeptiques,  ceux  qui  relèvent  d'une  grave  mala- 
die, les  convalescents  de  fièvre  t;;yphoïde.  L'enfance  est  prédisposée  aux  indi- 
gestions, non  seulement  à  cause  de  sa  faiblesse  organique,  mais  encore  à  cause 
de  l'irrégularité,  de  l'intempérance  de  ses  appétits,  de  sa  faible  résistance  aux 
attraits  de  la  gourmandise. 

L'indigestion  n'est  pas  toujours  le  fait  d'une  surcharge  alimentaire  ;  elle 
peut  provenir  d'aliments  avariés,  toxiques,  de  gibiers  faisandés,  de  crustacés 
suspects.  11  y  a  alors  une  véritable  intoxication  qui  se  traduit  par  la  révolte 
de  l'estomac. 

Enfin  la  répétition  des  indigestions  doit  faire  penser  à  V appendicite  chro- 
nique, dont  les  premières  phases  sont  si  insidieuses  et  si  obscures. 

Symptômes.  —  L'enfant,  ayant  mangé  autant  ou  plus  que  d'habitude, 
n'éprouve  d'abord  aucune  gêne  ;  il  est  gai  et  dispos,  il  s'est  couché,  s'est 
endormi  ;  puis,  trois. ou  quatre  heures  après  le  repas,  il  accuse  des  douleurs 
épigastriques,  avec  hoquets,  nausées,  sueurs  froides  au  visage.  S'il  vomit 
alors,  le  soulagement  est  immédiat. 

Mais  la  détente  peut  se  faire  attendre,  les  douleurs  redoublent  ;  à  l'épigas- 
tralgie  s'ajoutent  des  coliques  intestinales,  les  vomissements  n'arrivent  pas, 
le?  nausées  sont  extrêmement  pénibles,  la  bouche  est  mauvaise,  inondée  de 
liquides  aigres,  de  pituites  amères  ou  fétides.  Puis  viennent  des  envies  d'aller 
à  la  selle,  de  la  diarrhée.  On  trouve  tous  les  degrés,  depuis  la  difficulté  et  le 
retard  dans  la  digestion  jusqu'au  rejet  brutal  des  aliments  ingérés. 

L'état  général  est  ébranlé,  la  face  pâlit,  l'enfant  est  angoissé,  menacé  de 
syncope;  son  pouJs  est  petit,  ses  extrémités  se  refroidissent.  Chez  les  sujets 
nerveux,  on  voit  survenir  parfois  des  convulsions,  de  la  céphalalgie,  du 
délire,  des  terreurs  nocturnes  ;  d'autres  ont  de  la  somnolence,  du  coma,  de 
l'algidité  cholériforme  ;  quelques-uns  respirent  avec  peine  et  présentent  le 
tableau  de  Vasihme  dyspeptique. 

En  général,  l'indigestion  dure  peu  ;  elle  se  termine  en  quelques  heures, 
laissant  à  sa  suite  un  sentiment  de  fatigue,  de  lassitude,  de  courbature,  ou 
bien  un  état  saburral,  un  embarras  gastrique  persistant.  Dans  quelques  cas, 
la  peau  se  couvre  de  plaques  rouges  prurigineuses  (urticaire).  Mais  le  princi- 
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pal  symptôme  de  l'indigestion  est  le  vomissement  ;  il  est  souvent  le  premier, 
le  plus  précoce,  la  diarrhée  ne  se  montrant  qu'après  lui,  mais  pouvant  per- 
sister plus  longtemps.  Dans  les  matières  vomies,  comme  dans  les  gardes- 
robes,  on  trouve  souvent  des  débris  alimentaires  non  digérés,  des  morceaux 
de  viande,  des  fragments  de  pommes,  des  noyaux  de  fruits,  le  tout  mêlé  de 
mucus,  de  glaires,  de  bile,  parfois  de  sang.  Quelquefois  l'enfant  rend  des 
lombrics  vivants  ou  morts,  et  l'on  se  demande  alors  si  ces  parasites  n'ont  pas 
causé  ou  favorisé  l'indigestion.  La  fièvre  manque  dans  l'indigestion  ;  elle  peut 
se  montrer  plus  tard,  quand  l'embarras  gastrique  lui  succède.  Le  pronostic 
est  bénin,  mais  la  répétition  du  trouble  digestif  peut  finir  par  altérer  l'esto- 
mac, le  dilater,  le  rendre  moins  propre  à  la  digestion  normale. 

Diagnostic.  —  On  est  appelé  près  d'un  enfant  qui,  bien  portant  il  y  a 
quelques  heures,  souffre  tout  à  coup  du  ventre,  vomit,  a  de  la  diarrhée.  On 
jionse  immédiatement  à  l'indigestion  ;  on  s'informe  de  l'heure  et  de  la  qualité 
du  dernier  repas  ;  on  examine  les  matières,  on  consulte  le  pouls,  la  tempéra- 
ture, et  on  arrive  bientôt  à  la  conviction  que  le  vomissement  est  symptoma- 
tique  d'une  simple  indigestion. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  beaucoup  de  maladies  débutent  par  les  phé- 
nomènes de  l'indigestion, et  notamment  par  le  vomissement.  Au  nombre  de 
ces  maladies,  il  faut  citer  Vappendicile,  la  pneumonie,  la  scarlatine,  la  variole, 
la  grippe. 

Au  vomissement  est  associée  dans  ces  cas  la  fièvre,  qui  manque  d'ordi- 
naire dans  l'indigestion  simple  ou  ne  dure  pas.  Quand  l'indigestion  se  pro- 
longe, se  transforme  en  embarras  gastrique,  il  faudra  la  distinguer  de  la 
fièvre  typhoïde,  de  la  méningite,  de  la  septicémie  gastro-intestinale  aiguë. 
Toute  fièvre  prolongée  fera  écarter  l'indigestion.  Une  simple  indigestion  peut 
bien  donner  de  la  fièvre,  mais  cette  fièvre  est  toujours  éphémère.  Il  faut 
s'appliquer  à  distinguer  l'indigestion  simple  de  VempoisoJinement,  qui  peut 
résulter  d'aliments  avariés,  frelatés  ;  dans  ce  dernier  cas,  les  vomissements, 
la  diarrhée  se  rencontreront  chez  plusieurs  personnes  à  la  fois. 

Traitement.  —  On  traitera  l'indigestion  comme  une  sorte  d'empoisonne- 
ment aigu  bénin  ;  on  fera  l'antisepsie  gastro-intestinale  en  favorisant  les 
évacuations  (vomitifs,  purgatifs,  eau  chaude,  thé  léger). 

S'il  n'y  a  que  de  la  pesanteur,  de  la  sensibilité  du  ventre,  on  le  réchauffera 
avec  des  cataplasmes,  des  serviettes  chaudes,  des  frictions  douces.  On  fera 
boire  une  infusion  de  tilleul,  de  camomille,  un  grog.  Le  lendemain,  on  don- 
nera des  poudres  antiseptiques  (bicarbonate  de  soude,  salicylate  de  bismuth, 
benzonaphtol  :  âii  20  centigrammes  ;  poudre  de  noix  vomique  :  1  centigramme) 
prendre  trois  à  cinq  de  ces  paquets  par  jour.  On  fera  la  prophylaxie  de  l'indi- 
gestion en  rationnant  les  enfants,  en  choisissant  leurs  aliments,  en  surveillant 
la  mastication. 
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Sans  qu'il  y  ait  à  proprement  parler  indigeslion,  les  enfants  peuvent  pré- 
senter, d'une  façon  intermittente,  quelques  heures  après  le  repas,  un  mou- 
vement fébrile  plus  ou  moins  accusé  que  Charrin  a  appelé  fièvre  de  digestion 
[Joiirn.  de  Chimie,  1889). 

Étiologie.  —  Pour  Charrin,  les  sécrétions  digestives  seraient  pyrétogènes, 
et,  si  la  fièvre  qui  en  dérive  affecte  des  allures  intermittentes,  cela  tient  à 
l'intermittence  de  ces  sécrétions. 

Le  Dï'H.  Grasset,  quia  étudié  des  faits  analogues  {Gaz.desHôp.,  déc.  1896), 
■dit  ceci  :  Il  arrive  souvent,  chez  les  enfants  de  deux  à  sept  ans,  que,  sous  l'in- 
fluence d'une  alimentation  forcée  ou  défectueuse,  non  en  rapport  avec  le 
développement  des  organes  digestifs  et  de  leur  puissance  fonctionnell*^  il  se 
développe  un  état  fébrile  particulier  avec  atonie  et  encrassement  des  voies 
digestives,  qui  peut  durer  un  certain  nombre  de  jours  et  être  plus  ou  moins 
intense. 

Pour  nous,  les  causes  de  la  fièvre  de  digestion  sont  les  suivantes  {Médecine 
Moderne,  1898)  :  le  paludisme  n'y  est  pour  rien,  malgré  l'intermittence  par- 
fois régulière  et  quotidienne  du  mouvement  fébrile  ;  les  enfants,  déjà  grands, 
sevrés  depuis  longtemps,  mangent  de  tout  comme  leurs  parents  ;  ils  sont  âgés 
detrcisà  dix  ans  en  général  ;tousou  près quetous  sont  d'anciens  dyspeptiques, 
nourris  au  biberon,  ayant  marché  tard,  portant  des  stigmates  de  rachitisme  ; 
ils  ont  été  soumis  de  bonne  heure  à  une  alimentation  défectueuse  ;  ils  sont 
devenus  gros  mangeurs,  grands  buveurs  ;  ils  ont  souvent  des  symptômes 
d'ectasie  gastrique,  et  la  fièvre  de  digestion  n'apparaît  que  comme  un  épi- 
phénomène  aigu  greffé  sur  une  dyspepsie  chronique. 

La  chaleur  atmosphérique  favorise  la  production  des  accidents  ;  mais 
l'hiver  ne  met  pas  entièrement  à  l'abri  de  la  fièvre  de  digestion. 

Sous  le  nom  de  food  fkver  in  CHiLDREx(5rt7.  Med.  Journ.,  10  fév.  1906), 
le  D^  Eustace  Smith  me  semble  décrire  notre  fièvre  de  digesiion.  Il  lui  donne 
encore  le  nom  de  catarrhe  gastrique  ciju  à  rechute.  Il  l'attribue,  après  le 
D^  H.  Davy  [The  Lancet,  24  sept.  1904),  aux  substances  hydrocarbonées  et  à 
leur  décomposition  dans  le  tube  digestif.  La  fièire  d'inanition,  observée  chez 
certains  enfants  déshydratés,  et  disparaissant  par  l'ingestion  de  liquides, 
pourrait  être  rapprochée  de  la  fièvre  de  digestion. 

Symptômes.  —  Un  enfant  qui,  sans  être  atteint  d'une  maladie  bien  définie, 
est  mal  portant,  pèle,  sans  appétit,  sans  force,  présente  tous  les  soirs, 
quelques  heures  après  le  repas,  un  accès  de  fièvre.  Il  vient  de  se  coucher  et  a 
de  la  peine  è  s'endormir  ;  il  est  agité,  ses  pommettes  rougissent,  son  corps  est 
moite  ou  couvert  de  sueurs,  sa  peau  est  chaude  ;  nuit  mauvaise,  traversée  de 
cauchemars.  Le  lendemain  matin,  pas  trace  de  fièvre,  mais  l'enfant  reste  pâle 
et  languissant. 

L'accès  peut  revenir  tous  les  soirs,  ?  la  même  heure,  ou  à  des  intervalles 
plus  ou  moins  éloignés,  qui  varient  de  quelques  jours  à  une  ou  plusieurs 
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semaines.  Le  thermomètre,  au  plus  fort  de  l'accès,  n'accuse  que  SS^d,  rare- 
ment 39°  ou  40°.  Dans  certains  cas  exceptionnels,  il  y  a  une  véritable  hyper- 
thermie  (40°,  41"),  et  la  fièvre  peut  durer  un,  deux,  trois  jours.  Ces  grands 
accès  ne  reviennent  qu'à  de  longs  intervalles. 

En  dehors  des  accès  fébriles,  l'enfant  digère  mal,  a  de  la  constipation 
plutôt  que  de  la  diarrhée,  de  l'anorexie  plutôt  que  de  la  boulimie,  une  soif 
vive,  parfois  des  selles  fétides,  la  langue  saburrale,  de  la  céphalalgie  de  temps 
à  autre.  Il  est  maigre,  pî;le,  anémique  ;  on  accuse  la  croissance,  le  lympha- 
tisme,  on  craint  la  tuberculose,  et  on  bourre  le  petit  malade  de  fortifiants, 
c'est-à-dire  de  remèdes  irritants  pour  son  estomac.  La  fièvre  de  digestion 
peut  se  reproduire  plus  ou  moins  longtemps,  suivant  le  traitement  qui  inter- 
viendra, mais  elle  est  généralement  sans  gravité.  La  cause  une  fois  reconnue, 
la  guérison  est  certaine  dans  un  délai  rapproché. 

Diagnostic.  —  L'intermittence  souvent  frappante  de  la  fièvre  fait  songer  à 
la  malaria,  et  j'ai  vu  plusieurs  enfants  qui  avaient  été  bourrés  de  quinine, 
sans  résultat  d'ailleurs.  On  écartera  aisément  l'impaludisme  quand  on  saura 
que  l'enfant  ne  vit  pas  dans  un  milieu  marécageux,  que  ses  accès  sont  incom- 
plets, atténués,  sans  frisson  initial,  qu'ils  reviennent  surtout  le  soir  après  le 
coucher.  Enfin  l'échec  de  la  quinine  confirmera  les  doutes. 

La  pâleur  de  l'enfant  fait  incriminer  V anémie  ;  mais  cette  anémie,  d'où 
viendrait-elle  ?  Ce  n'est  pas  l'âge  de  la  chlorose.  Si  l'anémie  avait  une  cause 
organique,  on  devrait  craindre  la  tuberculose,  dont  on  ne  trouve  aucun  signe. 
Le  lymphatisme,  la  scrofule  sont  invoqués  en  désespoir  de  cause  ;  mais  l'enfant 
n'a  pas  de  ganglions  hypertrophiés,  son  faciès  n'a  rien  de  strumeux.  On  se 
rejette  quelquefois  sur  la  croissance,  même  quand  l'enfant  ne  grandit  pas 
sensiblement. 

Aucune  de  ces  hypothèses  ne  satisfait  l'esprit. 

Mais,  quand  on  s'enquiert  de  la  digestion,  des  fonctions  gastro-intestinales, 
des  antécédents  hygiéniques,  tout  s'éclaire  subitement,  et  le  diagnostic  de 
fièvre  de  digestion  est  évident.  Il  ne  faut  pas  oublier  que,  derrière  ce  syn- 
drome, peut  se  cacher  l'appendicite,  et  l'on  ne  manquera  jamais  d'explorer 
avec  soin  la  fosse  iliaque  droite. 

Traitement.  —  Rectifier  le  régime  alimentaire,  rationner  les  liquides, 
écarter  les  boissons  alcooliques,  donner  les  aliments  en  purée,  prescrire  des 
repas  rares  (trois  par  jour),  lents,  à  heure  fixe,  écarter  les  aliments  indigestes, 
les  crudités,  les  mets  épicés,  sucrés,  acides  ;  ajouter  quelques  paquets  ou 
cachets  eupeptiques  (bicarbonate  de  soude,  magnésie  calcinée,  pepsine,  pan- 
créatine,  noix  vomique)  ;  combattre  la  constipation  à  l'aide  des  supposi- 
toires ou  des  lavements  glycérines  ;  donner  des  bains  salés,  des  frictions 
sèches.  Avec  ce  traitement,  la  fièvre  de  digestion  disparaît,  et  la  dyspepsie 
sur  laquelle  elle  s'est  greffée  s'améliore. 
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8.  —  VOMISSEMENTS  PÉRIODIQUES 

Outre  les  vomissements  symptomatiques  des  nourrissons  et  des  enfants 
plus  âgés  décrits  ailleurs,  il  existe  une  variété  spéciale  de  vomissements  sur- 
venant périodiquement  à  des  intervalles  plus  ou  moins  longs  et  présentant 
un  cycle  particulier  qui  la  caractérise  {Thèse  de  mon  élève  le  Dr  Solélis,  Paris, 
1899).  Ce  syndrome  intéressant  a  été  décrit  par  Leyden  fl8S2)  sous  le  nom  de 
vomissemeni  périodique  et  par  Whitney  sous  celui  de  vomissement  cyclique 
(Gyclic  vomiting,  Arch.  of  Ped.,  nov.  1988),  par  Marfan  sous  le  nom  de 
vomissement  acétonémique.  J'ai  étudié  ce  syndrome  intéressant  dans  un 
mémoire  reposant  sur  100  observations  personnelles  [Archives  de  Médecine 
des  Enfants,  oct.  1909). 

Étiologie.  —  Les  causes  occasionnelles  manquent  le  plus  souvent,  et  l'en- 
fant peut  être  très  bien  portant  jusqu'au  jour  où  éclate  tout  à  coup  et  sans 
prodromes  le  vomissement. 

C'est  dans  la  seconde  enfance,  à  cinq,  huit,  dix  ans,  que  l'affection  se 
montre  le  plus  souvent.  Dans  ma  statistique  personnelle,  qui  comprend 
actuellement  plus  de  100  cas,  je  compte  trois  fois  plus  de  filles  que  de  garçons. 
On  a  parlé  de  vomissement  réflexe,  mais  sans  fournir  d'explication  satisfai- 
sante. On  a  invoqué  des  troubles  de  la  sécrétion  gastrique,  l'byperacidité, 
l'hyperchlorhydrie  (ca.-  de  Snovv)  ;  mais  ces  troubles  ne  sont  pas  constants, 
et  rien  ne  prouve  au'ils  jouent  un  rôle  pathogénique.  Edsall  a  beaucoup 
insisté  sur  l'intoxication  acide,  et  Marfan  sur  V acétonémie. 

On  peut  admettre  comme  plus  vraisemblable  une  auto-intoxication 
(paraxanthine,  hétéroxanthine  et  autres  poisons  voisins  de  l'acide  urique, 
que  Rachford  a  trouvés  dans  l'urine  des  sujets  ayant  des  vomissements 
périodiques  ou  de  la  migraine).  L'accumulation  graduelle  de  ces  poisons  dans 
le  sang  des  individus  prédisposés  pourrait  expliquer  les  aécharges  nerveuses 
paroxystiques  que  nous  constatons.  En  somme,  ces  accidents  font  songer  à 
l'arthritisme,  à  V uricémie,  d'autant  plus  que  les  antécédents  héréditaires  des 
enfants  plaident  éloquemment  dans  ce  sens  (goutte,  asthme,  migraine,  tares 
nerveuses).  Richardière  a  relevé  dans  plusieurs  cas  l'ictère  et  l'hypertrophie 
du  foie  ;  il  attribue  à  cet  organe  un  rôle  pathogénique  de  premier  ordre. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  personnels,  le  vomissement  cyclique  était 
symptomatique  d'appendicite,  et  on  devra  toujours  penser  à  cette  dernière 
affection. 

Symptômes.  —  Un  garçon  de  huit  ans  et  demi,  après  quelques  prodromes 
insignifiants  (un  peu  de  fièvre,  malaise,  anorexie)  est  pris,  le  23  juin  1898, 
de  vomissements  qui  continuent  pendant  douze  heures,  quoiqu'il  n'eût  rien 
ingéré  depuis  l'avant-veille.  Matières  rendues  formées  de  mucosités,  de 
pituites  avec  quelques  stries  de  sang.  Pas  de  douleur  a  la  tête  ni  au  ventre. 

Le  25,  sans  aucune  médication,  l'enfant  va  mieux;  le  lendemain,  il  prend 
quelques  cuillerées  de  laitmalté  et  les  garde.  Cette  courte  attaque  serait  sans 
intérêt  si  elle  n'avait  pas  été  précédée  d'attaques  semblables  (23  déc.  1896, 
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20  mars,  20  \\\u\,  18  août,  18  nov.  1897).  L'accès  se  reproduit,  en  général, tous 
les  trois  mois,  quoique  le  régime  soit  très  sévère.  La  première  attaque,  qui  se 
déclara  le  14  septembre  1890,  fut  grave  :  pendant  cinq  jours,  vomissements 
incoercibles  suivis  de  coUapsus,  d'amaigrissement  avec  pouls  petit,  faible, 
irrégulier,  rapide.  Comme  antécédents  héréditaires,  on  relève  :  grand-père 
maternel  goutteux,  père  tuberculeux,  tante  paternelle  folle,  oncle  suicidé 
après  six  mois  de  folie,  une  sœur  également  folle.  L'enfant  est  nerveux  ;  pas 
de  convulsions,  pas  de  trouble'^'  digestifs  en  dehors  des  accès. 

Tel  est  le  cas  intéressant  rapporté  par  Whitncy,  qui  parle  de  névrose  gas- 
Irique,  tandis  que  Racliford  pencherait  vers  la  dialhèse  urique. 

J'ai  vu  plusieurs  cas  analogues,  dont  on  trouvera  le  résumé  dans  la  thèse 
de  Solélis,  dans  le  mémoire  sur  Vuricémie,  que  j'ai  présenté  au  Congrès  de 
médecine  (Paris,  1900),  et  dans  le  rapport  sur  V arlhr ilisme  chez  les  enfanis, 
que  j'ai  lu  au  Congrès  de  Nantes  (sept.  1901). 

On  peut  résumer  la  symptomatologie  de  la  façon  suivante  : 

Un  enfant,  qui  peut  être  délicat,  mais  qui  parfois  est  robuste,  présente 
tout  à  coup,  ou  après  des  prodromes  de  courte  durée,  des  vomissements 
pénibles,  spontanés  ou  provoqués  par  la  moindre  ingestion  de  nourriture  ou 
de  boisson.  D'abord  alimentaire,  le  vomissement  est  ensuite  muqueux,  acide, 
bilieux.  Le  cycle  de  ces  vomissements  quasi  incoercilde^  varie  de  une 
journée  à  troi^,  quatre  ou  cinq  jours.  Il  y  a  parfois  de  la  fièvr*^,  l'état  général 
est  inquiétant,  l'enfant  est  dans  la  prostration.  Ventre  rétracté,  amaigrisse- 
ment. Puis  l'orage  se  calme,  l'appétit  revient,  et  la  santé  se  rétablit  rapide- 
ment. Tel  est  l'accès  typique. 

j\lais  il  y  a  des  variantes  ;  on  a  observé  chez  quelques  enfants  des  convul- 
sion? au  début,  chez  d'autres  de  la  céphalalgie,  de  la  gastralgie,  de  la  som- 
nolence, de  l'arythmie  du  pouls,  de  l'agitation,  du  délire,  des  troubles 
vaso-moteurs,  l'absence  de  (lèvre.  La  constipation  est  habituelle.  Dans 
quelques  cas,  on  a  noté  une  dyspnée  très  pénible  rappelant  V asthme  dyspep- 
tique. 

Dans  l'intervalle  des  crises,  qui  reviennent  assez  périodiquement  tous  les 
deux,  trois,  six  mois,  la  santé  est  bonne.  Quand  le  moment  de  la  crise 
approche,  on  a  beau  soigner  le  régime  et  l'hygiène  psychique  de  l'enfant,  rien 
ne  peut  la  conjurer. 

Le  pronostic  n'est  pas  grave,  et  le  retour  à  la  santé  est  prompt.  Mais  ces 
crises  indiquent  un  tempérament  morbide  qui  pourra  se  traduire  plus  tard 
par  d'autres  manifestations.  Quelques  cas  mortels  ont  été  récemment 
publiés  ;  j'en  ai  observé  moi-même  deux  survenus  dans  des  conditions  telles 
que  je  ne  puis  m'enipccher  d'incriminer  l'appendicite. 

Diagnostic.  —  On  doit  songer  tout  d'abord  à  V indlgeslion  ;  mais  l'accès 
s'est  déclaré  spontanément,  alors  que  l'enfant  mangeait  peu  ou  pas.  Les 
coliques  hép:iliques,  réphrèliqiies,  gastriques,  inteslinùles  seront  aisément  éli- 
minées, car  il  n'y  a  pas  de  douleurs  dans  le  ventre.  L'appendicite  sera  recher- 
chée avec  soin. 

La  migraine  procède  de  la  même  façon  paroxystique  ;  mais  elle  n'existe 
pas  sans  douleur  de  tête,  et  elle  a  une  durée  plus  courte  ;  d'ailleurs,  il  y  a  des 
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analogies  entre  les  deux  syndromes,  qui  peuvent  parfois  se  succéder,  alterner, 
se  remplacer  chez  le  même  sujet. 

La  méningite,  l'urémie,  auxquelles  on  pourrait  penser,  seront  aisément 
écartées. 

Traitement.  —  Dans  l'intervalle  des  accès,  on  surveillera  le  régime  de 
l'enfant  :  peu  de  viande,  aliments  farineux,  lait  et  œufs,  fruits  cuits.  Rach- 
ford  interdit  avec  raison  la  viande  de  boucherie  et  permet  le  poulet,  le  pois- 
son, les  huîtres.  On  donnera  en  abondance  le  lait,  les  boissons  aqueuses  et 
alcalines.  Au  moment  des  crises,  diète  absolue,  on  ne  cherchera  pas  à  aU- 
menter  l'enfant,  on  lui  donnera  seulement  quelques  boissons  gazeuses  frap- 
pées ou  mêlées  de  glace.  On  ne  reviendra  que  très  prudemment  à  l'alimen- 
tation :  quelques  cuillerées  à  café  de  lait.  Dans  les  cas  graves,  on  pourrait 
faire  des  injections  de  sérum  artificiel  et  essayer  d'arrêter  les  vomissements 
par  les  piqûres  de  morphine. 

On  combattra  la  constipation  par  des  lavements  glycérines. 

Comme  médicaments  internes,  les  alcahns  et  plus  particulièrement  le 
salicylate  de  soude,  le  bicarbonate  de  soude,  le  bicarbonate  de  potasse,  le 
citrate  de  potasse  sont  à  recommander. 


9. —  ULCERE  DE  L'ESTOMAC 


On  trouve,  dans  l'estomac,  plusieurs  variétés  d'ulcérations  :  l'ulcère  rond 
de  Cruveilhier,  l'ulcère  tuberculeux,  les  ulcérations  punctiformes  de  la  gas- 
tro-entérite infectieuse. 

Étiologie.  —  Chez  les  nouveau-nés  morts  de  melœna,  ou  même  chez  ceux 
qui,  sans  avoir  eu  d'hématémèse  ni  de  melaena,  ont  présenté  de  l'athrepsie 
et  des  infections  digestives  aiguës,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  ulcérations 
multiples,  arrondies,  de  la  muqueuse  stomacale.  Ces  ulcérations  sont  liées  à 
un  processus  infectieu? .  La  tuberculose,  plus  souvent  qu'on  ne  le  croit,  peut 
entraîî^er  l'ulcération  de  l'estomac,  et  3  fois  sur  28  autopsies  de  nourrissons 
tuberculeux  de  moins  de  deux  ans,  j'ai  trouvé  la  tuberculose  stomacale.  Cette 
lésion,  il  est  vrai,  n'était  pas  isolée,  mais  associée  à  une  tuberculose  pulmo- 
naire, intestinale. 

Enfin  Vulcus  rolundum,  quoique  plus  commun  chez  les  adolescents  et  les 
adultes,  n'est  pas  inconnu  dans  l'enfance.  Donné,  Reimer,  Ghvosteck  en  ont 
cité  des  cas  à  trois  ans,  trois  ans  et  demi,  quatre  ans.  Après  dix  ans,  il  devient 
même  relativement  fréquent,  surtout  chez  les  filles,  où  il  est  accompagné 
d'anémie,  de  chlorose. 

Cade  {Soc.  des  Sciences  méd.  de  Lyon,  20  oct.  1897)  a  cité  un  cas  d'ulcère 
perforant  de  l'estomac  chez  un  enfant  de  deux  mois.  L'enfant,  au  biberon, 
avait  de  la  diarrhée  et  des  vomissements.  On  trouve,  à  la  région  pylorique, 
une  perforation  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  dix  sous,  avec  bords  nets  et 
taillés  à  l'emporte-pièce.  Cette  perforation  s'ouvrait  dans  l'arrière-cavité 
des  épiploons  transform.ée  en  poche  close. 
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Le  D""  Cutler  {Boslon  mcd.  and  siirg.  Journal,  oct.  1904)  a  rouni  20  cas 
(18  filles,  G  garçons  ;  sans  dt-signalion  ili-  si  x»-  :  G  nouveau-nés,  8  enfants  au- 
dessus  de  sept  ans,  9  entre  huit  et  treize  ans). 

A.  Lasnier  [Thèse  de  Paris,  26  nov.  1908)  en  a  réuni  17  cas,  dont  le  tiers 
terminé  par  perforation  et  péritonite  mortelle. 

La  pathogénie  de  cet  ulcère  simple  n'est  pas  encore  nettement  établie  ;  on  a 
invoqué  l'embolie  artérielle  (Virchow),  la  thrombose,  le  spasme  vasculaire 
(Klebs),  la  stase  veineuse  (Rokitansky),  la  nécrose  par  compression  (Ras- 
mussen)  ou  par  traumatisme,  et  enfin  la  gaslrile  (Gruveilhier),  qui  récemment 
a  trouvé  un  regain  de  faveur.  Dans  deux  cas,  le  D^"  Galliard  a  relevé  des 
lésions  inflammatoires  de  la  muqueuse,  de  la  couche  musculaire  et  de  la 
tunique  celluleuse. 

Partant  de  ce  fait  que  le  suc  gastrique  est  très  acide  dans  les  cas  d'ulcère, 
Jaworski  et  Karczinski  ont  soutenu  que  l'hyperchlorhydrie  et  la  gastrite 
précédaient  l'ulcération.  Lctulle  [Soc.  Méd.des  Hôp.,  1888)  subordonne  l'ul- 
cère de  l'estomac  aux  maladies  infectieuses  (fièvre  typhoïde),  et  Debove  con- 
clut à  la  spécificité  de  la  maladie,  touten  avouant  l'ignorance  où  nous  sommes 
de  l'agent  morbide. 

Je  signalerai,  pour  être  complet,  les  ulcérations  stomacales  résultant  de 
l'ingestion  de  corps  étrangers  acérés  ou  de  substances  irritantes  (potasse, 
acides  divers).  Les  ulcérations  qui  résultent  de  brûlures,  médicaments  corro- 
sifs sont  précédées  et  accompagnées  de  gastrite.  Autrefois  la  gastrite  médi- 
camenleuse  était  fréquente,  et  la  potion  stibiée  a  pu  déterminer  jadis  des 
phlegmasies  gastro-intestinales.  C'est  une  question  de  dose. 

Anatomiî  pathologique.  —  Les  lésions  de  l'ulcère  rond  sont  les  mêmes  à 
tous  les  âwes  :  perte  de  substance  arrondie,  cratériforme,  unique  le  plus  sou- 
vent térébrante,  pouvant  perforer  toutes  les  tuniques  et  intéresser  le  péri- 
toine. 

Les  dimensions  de  l'ulcère  sont  variables.  Barthez  et  RilUet,  chez  une 
fille  de  treize  ans  morte  de  péritonite,  ont  trouvé  un  ulcère  perforant  de 
2  pouces  de  largeur  sur  la  petite  courbure  ;  ses  bords  étaient  épais  et  arron- 
dis ;  la  muqueuse  était  repliée  et  roulée  sur  elle-même  ;  le  fond  touchait  le 
péritoine  épaissi  et  noirâtre.  La  lésion  peut  se  cicatriser,  et  Donné,  chez  une 
fille  de  trois  ans,  qui  avait  eu  des  hématémèses,  a  trouvé  près  de  l'orifice 
supérieur,  au  milieu  d'une  surface  rouge  et  enflammée,  un  point  plus  foncé, 
à  rayons  divergents,  qui  ne  pouvait  être  qu'une  cicatrice.  Dans  la  gastrite 
stibiée,  on  a  trouvé  des  pustules  stomacales  et  intestinales.  S'il  y  a  eu  déglu- 
tition d'un  liquide  caustique,  la  muqueuse  est  désorganisée,  réduite  en 
bouillie  couverte  d'exsudats  noirâtres  et  membraniformes.  Chez  les  nouveau- 
nés  et  les  athrepsiques,  les  ulcérations  sont  petites,  miliaires,  multiples, 
centrées  par  un  caillot  noirâtre,  et  la  surface  de  la  muqueuse  est  tapissée  de 
filaments  noirâtres,  qui  semblent  être  du  sang  corrompu. 

Symptômes.  —  Chez  l'enfant,  les  ulcérations  de  l'estomac  sont  souvent 
latentes  et  reconnues  seulement  à  l'autopsie.  S'il  s'agit  d'une  gastrite  corro- 
sive  par  ingestion,  on  note  des  douleurs  violentes,  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  du  melaena.  Les  athrepsiques   tombent   dans  la  cachexie,  mais 
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aucun  symptôme  ne  permet  de  soupçonner  des  ulcérations  multiples.  L'ul- 
cère rond  est  également  silencieux  jusqu'au  jour  où  il  se  traduit  par  une 
hémorragie  ou  une  péritonite  mortelle  (fille  de  treize  ans  citée  plus  haut,  — 
Rilliet  et  Barthez).  Le  rejet  par  la  bouche  d'un  sang  rutilant  ou  noirâtre, 
suivant  qu'il  a  été  vomi  immédiatement  ou  qu'il  a  séjourné  dans  le  ventri- 
cule, est  le  symptôme  le  plus  caractéristique.  Il  ne  faut  pas  compter  sur  la 
gastralgie  spéciale  des  adultes,  sur  la  douleur  en  broche.  Ce  qui  est  plus 
fréquent,  c'est  la  dyspepsie  :  lenteur  des  digestions,  ballonnement,  consti- 
pation, anorexie. 

Le  pronostic  est  très  grave  dans  tous  les  cas  ;  cependant  la  guérison  de 
l'ulcère  simple  est  sans  doute  plus  fréquente  qu'on  ne  le  croit  ;  beaucoup  de 
cas  restent  latents,  l'ulcération  se  cicatrise  sans  bruit.  Même  parmi  les  cas 
avérés,  il  faut  bien  compter  50  p.  100  de  succès.  Mais  la  maladie  a  une  longue 
durée,  et,  à  chaque  instant,  l'hémorragie,  la  perforation  peuvent  en  inter- 
rompre le  cours.  La  perforation  de  l'ulcère  gastrique  a  été  relevée  dans  14  ob- 
servations chez  des  enfants  de  moins  de  quatorze  ans  par  Keppie  Paterson. 

Impossible  de  faire  le  diagnostic  avant  la  constatation  du  sang  dans  les 
matières  vomies  ou  dans  les  garde-robes. 

Traitement.  —  Le  repos  au  Ht,  la  diète  lactée  absolue,  les  alcaUns,  con- 
viennent à  tous  les  cas.  Le  repos  a  pour  but  de  relâcher  les  muscles,  d'annuler 
les  efïorts,  de  réduire  au  minimum  tous  les  chocs  qui  pourraient  déterminer 
l'hémorragie  ou  la  perforation. 

Le  lait  est  le  seul  aliment  qui  convienne,  parce  qu'il  se  digère  sans  peine  et 
parce  qu'il  favorise  l'antisepsie  des  voies  digestives  ;  il  sera  pris  par  frac- 
tions, par  tasses  toutes  les  deux  heures,  sans  surcharge. 

On  donnera  en  même  temps,  pour  neutraliser  l'acidité  du  suc  gastrique, 
l'eau  de  Vichy  ou  l'eau  de  chaux.  S'il  y  a  hémorragie,  on  prescrira  la  glace  et 
le  perchlorure  de  fer  (XX  gouttes  dans  un  peu  d'eau  sucrée),  le  chlorure  de 
calcium,  le  chlorhydrate  d'adrénaline. 

S'il  y  a  des  douleurs,  l'opium,  l'eau  chloroformée  seront  indiqués. 

On  pourra  même  faire  des  injections  sous-cutanées  de  chlorhydrate  de 
morphine  (1  milligramme  par  année  d'âge),  répétées  deux  ou  trois  fois  dans 
les  vingt-quatre  heures. 

En  cas  de  perforation,  on  a  préconisé  la  laparotomie  pour  suturer  l'ulcère, 
comme  cela  a  été  fait  chez  un  garçon  de  treize  ans  qu'on  croyait  atteint 
d'appendicite  (Watson  Cheyne  etWilbe,  Lancet,  11  juin  1904). 

Chez  un  garçon  de  douze  ans,  observé  par  Keppie  Paterson  [Scoltish.  Med* 
and  Surgical  Journal,  sept.  1906),  la  suture  de  l'ulcère  perforant, faite  par 
Caird,  a  été  suivie  de  guérison. 
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De  même  que  chez  l'adulte,  on  peut  rencontrer  chez  l'enfant,  particulière- 
ment chez  le  nouveau-né  et  le  nourrisson,  l'ulcère  du  duodénum.  Gollin,  von 
Torday,  L.  Kuttner  {Berl.  Klin.  Woch.,  9  nov.  1908),  Finny  {Royal  Soc.  of 
CoMBY.  —  Maladies  de  l'Enfance.  24 
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Medicine,  déc.  1908)  en  ont  rapporte  des  exemples  dans  la  première  comme 
dans  la  seconde  enfance.  Dans  les  observations  de  Kuttner,  il  y  avait  une 
ulcération  de  la  première  portion  du  duodénum  pour  la  première  (fillette  de 
treize  jours  morte  de  méningite)  et  trois  ulcérations  arrondies  au-dessous  du 
pylore  pour  la  seconde  (fillette  de  quatre  ans  morte  par  hématémèse  fou- 
droyante). H.-F.-J.  Helmholz  [Deul.  med.  Woch.,  1909),  sur  16  autopsies 
d'athrepsiques,  a  trouvé  8  fois  des  ulcérations  uniques  ou  multiples  du  duo- 
dénum, au-dessous  du  pylore.  Il  a  observé  l'endartérite  et  les  anévrj'smes 
miliaires.  L'enfant  présente  une  perte  rapide  de  poids  et  la  mort  survient  par 
hémorragie  ou  par  péritonite  perforante.  Les  causes  pour  lui  résideraient 
dans  la  fragilité  de  l'épithélium  intestinal,  d'où  faible  défense  contre  le  suc 
gastrique,  digestion  de  la  muqueuse  préparée  par  la  thrombose  des  vaisseaux. 
Emmett  Holt  {American  Journal  of  Diseases  of  Children,  dcc.  1913)  a  publié 
4  cas  personnels  qui,  ajoutés  aux  cas  publiés  antérieurement,  donnent 
un  total  de  95  observations  pour  la  première  année  de  la  vie  seulement.  Le 
D'  P.  Gallas  {Thèse  de  Paris,  1913),  ne  visant  que  les  nouveau-nés  et  nour- 
rissons, mentionne  33  cas  d'ulcère  duodénal. 

Étiologie.  —  D'après  ces  renseignements  historiques,  la  rareté  de  l'ulcère 
duodénal  chez  l'enfant  pourrait  bien  n'être  qu'apparente  ;  bien  souvent  en 
efTet,  dans  les  autopsies,  on  néglige  d'ouvrir  le  duodénum.  Gollin,sur  un  total 
de  279  cas  d'ulcère  du  duodénum,  en  compte  42  chez  des  enfants  au-dessous 
de  dix  ans  dont  17  au-dessous  d'un  an.  Chez  les  nouveau-nés,  suivant 
l'explication  fournie  par  Landau,  on  pourrait  incriminer  la  thrombose  de  la 
veine  ombilicale  avec  embolie  consécutive  des  artères  duodénales.  La  throm- 
bose et  l'embolie  doivent  être  indiquées  aussi  pour  expliquer  les  ulcères  duo- 
dénaux  des  enfants  plus  âgés.  La  partie  de  la  muqueuse,  isolée  de  la  circula- 
tion, peut  être,  comme  dans  l'estomac,  digérée  par  le  suc  gastrique,  dont 
l'action  se  fait  sentir  sur  la  première  portion  du  duodénum. -Sur  114  cas 
réunis  par  Moynihan,  l'ulcère  était  situé  107  fois  dans  la  première  portion  du 
duodénum  et  7  fois  dans  la  seconde. 

Dans  la  seconde  observation  de  Kuttner,  on  a  trouvé  une  néphrite,  et 
quoique  l'enfant  n'ait  pas  présenté  d'urémie,  on  pouvait  incriminer  le  mal  de 
Bright,  comme  on  l'a  fait  pour  d'autres  ulcérations  de  l'intestin.  Perry  et 
Shaw,  sur  70  néphrites,  ont  trouvé  12  fois  l'ulcère  du  duodénum.  L'action 
des  brûlures  cutanées  est  mise  en  doute  par  Kuttner.  Les  brûlures  sont 
très  fréquentes,  les  ulcères  duodénaux  très  rares;  il  peut  n'y  avoir  qu'une 
pure  coïncidence;  dans  un  cas,  l'ulcération  était  plus  ancienne  que  la  Inû- 
lure.  Pour  Linton  Gerdine  et  Henry  F.  Helmholz,  l'ulcère  duodénal  serait 
infectieux.  {Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  1916,  p.  37.5).  Il  s'observe  en  effet  par 
séries,  par  épidémies  (11  cas  à  Chicago  entre  les 24  sept.  19I4et  14  avril  1915). 
On  a  incriminé  le  slreplococciis  uiridans,  déjà  signalé  par  Rosenow  [Joiirn. 
Inf.  Dis.,  1915,  p.  219),  dont  la  culture  inoculée  aux  chiens  et  lapins  pro- 
duirait des  ulcères  avec  hémorragies.  L'ulcère  duodénal  est  3  ou  4  fois  plus 
fréquent  chez  les  garçons  que  chez  les  filles. 

Anatomie  pathologique.  —  L'ulcère, arrondi  comme  à  l'estomac,  estleplus 
souvent  unique  (83  fois  sur  100).  Il  est  généralement  situé  sur  la  paroi  anté- 
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rieure  de  la  première  portion  du  duodénum,  soit  près  du  pylore,  soit  un  peu 
plus  bas.  Les  dimensions  varient  de  quelques  millimètres  à  1  centimètre  et 
plus  ;  les  bords  peuvent  être  noirs  et  striés  de  sang  ;  le  sang  peut  se  retrouver 
en  abondance  dans  le  reste  de  l'intestin  et  même  dans  l'estomac.  La  profon- 
deur est  plus  ou  moins  grande;  parfois  il  ne  reste  qu'une  couche  très  mince 
séparant  la  cavité  duodénale  du  péritoine;  il  peut  y  avoir  perforation. 

Symptômes.  —  L'ulcère  du  duodénum  est  presque  toujours  latent  ;  les 
symptômes  sont  mal  définis.  Quand  il  survient  du  melseaa  ou  une  liématé- 
mèse,  comment  savoir  si  cette  hémorragie  vient  de  l'estomac  ou  du  duodé- 
num? Le  spasme  du  pylore  est-il  dû,  comme  le  veulent  certains  auteurs,  à  un 
ulcère  duodénal  qui  déterminerait  une  contraction  réflexe  de  cette  portion 
de  l'estomac  ?  Dans  les  vomissements  des  enfants  atteints  de  sténose  pylo- 
rique,  on  a  trouvé  en  efïet  parfois  des  traces  de  sang  ou  du  marc  de  café. 

Mais  l'ulcère  du  duodénum  peut  évoluer  sans  hématémèse  ;  ce  symptôme 
ne  se  rencontre  que  33  fois  sur  100  (un  tiers  des  cas).  Dans  l'observation  de 
von  Torday  (enfant  de  huit  mois  mort  athrepsique  après  vomissements,  con- 
sidéré comme  atteint  de  sténose  pylorique  congénitale),  on  a  trouvé  un  ulcère 
rond  en  voie  de  cicatrisation  à  5  millimètres  au-dessous  du  pylore.  Finny, 
dans  son  cas,  a  trouvé  deux  ulcères,  dont  un  perforé,  avec  sténose  pylorique 
hypertrophique  vraisemblablement  consécutive. 

Diagnostic.  —  On  voit  combien  le  diagnostic  est  difficile  ;  il  faudra  penser 
à  l'ulcère  duodénal  dans  les  cas  d'anémie,  de  cachexie,  d'athrepsie  sans  cause 
connue.  On  fera  alors  l'examen  microscopique  des  selles,  pour  trouver  le 
sang.  Cette  recherche  peut  servir  au  diagnostic.  En  général  le  diagnostic  ne 
sera  pas  fait  et  l'ulcère  du  duodénum  reste  une  trouvaille  d'autopsie.  Her- 
mann  Flesch  {Jahrb.  f.  Kind.,  9  nov.  1912)  voit  un  enfant  de  trois  mois  qui  a 
des  troubles  digestifs  depuis  l'âge  de  deux  semaines,  avec  hypothermie  '(35^)  ; 
athrepsie,  fontanelle  déprimée.  Tout  à  coup  selles  sanglantes,  mort.  On 
trouve  2  ulcères  au-dessus  de  l'ampoule  de  Vater,  le  fond  est  formé  par  la 
séreuse.  E.  Weill  et  Gardère  {La  Pédialrie  Pratique,  5  mars  1912)  voient  un 
enfant  d'un  mois  mourir  d'hémorragie  intestinale.  A  l'autopsie,  ulcère  à 
l'emporte-pièce  au-dessous  du  pylore. 

Pronostic  très  grave,  beaucoup  de  su'ets  qui  meurent  de  melaena  ou  d'hé- 
matémèse  des  nouveau-nés  sont  probablement  atteints  d'ulcère  duodénal. 

Traitement.  —  Le  traitement  sera  surtout  hygiénique  :  lait  de  la  mère  ou 
d'une  bonne  nourrice,  par  petites  quantités  ;  lait  écrémé,  glacé,  par  toutes 
petites  doses.  Lavements  nutritifs  en  cas  de  vomissements  persistants:  injecter 
dans  le  rectum  60  grammes  de  lait  toutes  les  deux  ou  trois  heures. 

La  médication  alcaline  est  indiquée  comme  dans  l'ulcère  de  l'estomac  : 
bicarbonate  de  soude,  carbonate  de  magnésie,  eau  de  chaux,  bismuth.  En  cas 
d'hémorragie,  vessie  de  glace  à  l'épigastre.  L'intervention  chirurgicale  pourra 
être  discutée  dans  quelques  cas.  Mais  auparavant  on  fera  des  injections  sous- 
cutanées  de  sérum  de  cheval  (10  c,  c.)  ou  de  sérum  de  sang  humain  et  de 
chlorhydrate  d'adrénaline  (2  à  5  gouttes  de  la  solution  au  millième). 
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11.  —  STÉNOSE  DU  PYLORE 


Le  rétrécissement  du  pylore  est  surtout  une  maladie  de  l'âge  mûr,  qui 
reconnaît  pour  cause  habituelle  le  cancer,  pour  cause  exceptionnelle  l'ulcère 
simple.  Ces  deux  causes  agissent  rarement  dans  l'enfance.  Mais  il  existe  une 
variété  de  sténose  pylorique  produite  par  l'hypertrophie  congénitale  de  cet 
organe  (Hirschsprung,  1887). 

Étiologie.  —  On  connaît  à  l'heure  actuelle  plus  de  150  cas  de  cette  affec- 
tion, qui  se  déclare  dans  les  premiers  jours  de  la  vie,  rarement  plus  tard. 
Quand  on  verra  des  symptômes  de  rétrécissement  pylorique  dans  la  seconde 
enfance,  à  sept,  neuf,  douze  ans  (Krassnobaefï,  Moscou,  1897),  on  devra 
songer  à  une  sténose  cicatricielle  (ulcère  rond)  ou  à  toute  autre  lésion 
acquise.  Il  n'y  a  pas  de  prédominance  sexuelle  dans  l'hypertrophie  congéni- 
tale du  pylore.  L'hérédité,  la  syphilis,  ont  été  invoquées,  mais  sans  preuve. 
En  réalité,  la  cause  de  la  maladie  est  inconnue.  Quant  à  la  pathogénie,  elle 
n'est  pas  moins  obscure;  comment  expliquer  l'hypertrophie  pylorique? 
Est-ce  un  spasme  par  incoordination  nerveuse  amenant  l'hypertrophie  du 
muscle,  comme  le  veut  Thomson  ?  Est-ce  une  hypertrophie  musculaire  pri- 
mitive entraînant  la  sténose,  comme  le  soutient  Hirschsprung?  Pfaundler 
n'y  voyait  qu'une  contracture  {Wien.  med.  Woch.,  1898),  puis  il  a  admis  deux 
variétés  :  1°  symptômes  de  sténose  avec  hypertrophie  de  la  musculature  ; 
2*^  symptômes  de  sténose,  sans  substratumanatomique,par  spasme  du  pylore 
{Jahrb.  f.  Kind.,  1909).  E.  Weill  et  M.  Péhu  {Arch.  de  Méd.  des  Enfanls, 
juillet  1910)  ont  soutenu  la  nature  inflammatoire  ;  il  s'agirait  d'une  gastrite 
d'acuité  et  d'étendue  variables,  les  symptômes  de  sténose  n'étant  pas  primi- 
tifs, mais  secondaires  à  l'hyperplasie  pariétale. 

Albert  L.  Hertel  {The  Therapeutic  Gazette,  15  mai  1911)  ayant  étudié 
3  cas  de  sténose  du  pylore,  ne  croit  pas  à  un  rétrécissement  congénital,  mais 
à  un  spasme,  à  une  sténose  spasmodique  développée  après  la  naissance. 

Cependant  Guillemot,  qui  avait  soutenu  la  doctrine  du  spasme  et  de  la 
contracture,  a  présenté  les  pièces  d'une  hypertrophie  congénitale  du  pytore 
{Soc.  de  Pédiatrie,  15  oct.  1907).  Marfan  en  a  présenté  un  autre  cas  très 
net  (11  juin  1912)  à  la  même  société  :  rétrécissement  congénital  du  pylore 
par  hypertrophie  musculaire  chez  un  nourrisson.  V.  Veau  a  opéré  une 
fillette  de  deux  mois  {Soc.  de  Péd.,  11  mars  1913)  pour  une  hypertrophie  con- 
génitale du  pylore  (gastro-entérostomie  postérieure)  ;  l'enfant  a  succombé 
dix  jours  après  l'opération. 

Anatomie  pathologique.  —  On  trouve  une  dilatation  plus  ou  moins  consi- 
dérable de  l'estomac,  s'étendant  parfois  à  l'œsophage.  Au  cardia,  les 
parois  gastriques  sont  minces  ;  elles  sont  épaisses  vers  le  pylore.  L'extrémité 
pylorique  est  augmentée  de  volume  et  se  présente  sous  la  forme  d'un  anneau 
dur  et  volumineux  ayant  parfois  2,  3,  4  centimètres  de  diamètre  sur  une 
longueur  de  2  à  3  centimètres  ou  davantage.  La  cavité  est  manifestement 
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rétrécie  et  ne  laisse  passer  qu'une  sonde  de  petit  calibre  ;  la  muqueuse  est 
froncée,  revenue  sur  elle-même,  mais  non  ulcérée  ni  cicatricielle. 

Les  coupes  microscopiques  montrent  que  l'hypertrophie  porte  sur  les 
tuniques  musculaires,  qui  forment  à  ce  niveau  un  véritable  sphincter  ;  d'au- 
tant plus  que  l'hypertrophie  atteint  surtout  les  fibres  circulaires.  Cependant, 
dans  un  cas  de  Finkelstein  [Jahrb.  f.  Kind.,  1896),  l'épaississement  affectait 
surtout  les  fibres  longitudinales. 

Dans  une  autopsie  bien  faite  (Lî/on  Médical,!  Taol  1905),  chez  un  enfant  de 
cinq  semaines,  Audry  et  Sarvonat  ont  trouvé  une  hypertrophie  très  marquée 
de  toute  la  région  pylorique  représentant  un  anneau  dur  de  15  milHmètres  de 
long.  L'orifice  pylorique  ne  laissait  passer  qu'une  sonde  cannelée  de  très  petit 
calibre.  A  la  coupe,  la  tunique  musculaire  offrait  une  hypertrophie  évidente. 
Le  microscope  décela  une  inflammation  subaiguë  de  toutes  les  tuniques,  pré- 
dominante au  niveau  de  la  couche  musculaire  avec  traînées  de  jeunes  cellules 
dans  les  interstices  des  fibres,  ainsi  que  le  long  des  vaisseaux. 

Deux  autopsies  sur  des  enfants  de  cinq  et  treize  mois,  faites  par  Ribadeau- 
Dumas  etBoncompain  [Progrès  Médical,  23  nov.  1912),  ontmontré  un  canal 
pylorique  de  près  de  2  centimètres  de  long  chez  le  premier  avec  parois  dures, 
épaisses,  contracturées,  la  muqueuse  plissée,  l'estomac  dilaté  ;  chez  le  second 
un  estomac  petit,  en  forme  de  sabot  avec  canal  pylorique  très  long,  parois 
dures  et  hypertrophiées.  Il  y  avait  dans  ce  cas  gastrospasme  avec  hypertro- 
phie musculaire  et  pylorospasme.  G.  Nové-Josserand  et  M.  Péhu  [Archives 
de  Méd.  des  Enfants,  avril  1909)  ont  vu  un  garçon  de  deux  mois  qui  vomissait 
incessamment  dès  le  huitième  jour  de  sa  naissance  ;  opéré  à  trois  mois  par 
gastro-entérostomie  postérieure,  la -dureté  de  la  tumeur  pylorique  ne  per- 
mettant pas  la  pyloroplastie,  l'enfant  a  succombé  deux  jours  après.  Dans 
cette  sténose  pylorique  par  hypertrophie  musculaire,  le  microscope  a  montré 
une  hyperplasie  des  fibres  lisses  sans  néoplasme,  avec  amas  de  vraies  cellules 
inflammatoires  autour  des  vaisseaux;  toutes  les  couches  (muqueuse,  muscu- 
leuse,  séreuse)  étaient  épaissies  et  enflammées. 

Symptômes.  —  Les  enfants  naissent  à  terme,  bien  constitués  ;  ils  vont  bien 
jusqu'au  moment  où  apparaît  le  vomissement,  qui  sera  désormais  le  symp- 
tôme capital  de  l'affection.  Ce  vomissement  peut  se  montrer  dès  les  premiers 
jours,  ou  se  faire  attendre  plusieurs  semaines,  plusieurs  mois.  Les  matières 
vomies  sont  purement  alimentaires.  C'est  le  lait  et  les  liquides  ingérés,  mêlés 
de  mucus,  mais  jamais  de  bile.  Le  ventre  n'est  ni  dur,  ni  ballonné,  il  est  plutôt 
affaissé  ;  cependant  l'estomac  peut  être  distendu  et  bombé.  L'enfant  étant 
étendu  sur  le  dos,  on  aperçoit  parfois  comme  une  boule  se  formant  à  gauche 
pour  cheminer  vers  la  droite  ;  cette  masse  arrondie,  de  la  grosseur  d'un  œuf, 
peut  être  suivie  d'une  seconde,  d'une  troisième,  comme  s'il  s'agissait  de 
vagues.  Elle  est  due  aux  contractions  péristaltiques  de  l'estomac. 

Dans  quelques  cas,  on  a  pu  sentir,  à  droite,  la  masse  dure  formée  par  le 
pylore. 

Avec  les  vomissements,  on  note  toujours  la  constipation,  l'oligurie  et 
bientôt  un  amaigrissement  profond,  une  atrophie  par  insuffisance  alimen- 
taire, par  inanition.  Le  danger  devient  grand.  Dans  le  cas  de  Marfan,  terminé 


374  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L ENFANCE 

par  la  mort  à  trente-huit  jours,  il  y  eut  une  contracture  généralisée  perma- 
nente [tétaniforme  pendant  les  huit  derniers  jours. 

Pronostic  très  sombre,  presque  désespéré  si  l'on  n'intervient  pas,  quoique 
Finkels'ein  ait  rapporté  trois  cas  de  guérison  spontanée. 

Diagnostic.  —  Au  début,  on  no  songe  pas  à  l'hypertrophie  pyloriquc, 
affection  par  trop  rare,  mais  à  l'indigestion,  la  mauvaise  hygiène  alimentaire, 
la  gastro-entérite,  le  catarrhe  ou  la  dilatation  de  l'estomac. 

Il  convient  de  palper  avec  soin  l'abdomen  et  de  chercher  la  tuméfaction 
formée  par  le  pylore  épaissi  et  induré.  On  ne  la  trouvera  pas  toujours,  et 
l'analyse  des  symptômes  devra  être  très  serrée  ;  on  tiendra  compte  du  début 
très  rapproché  de  la  naissance,  de  la  persistance  du  vomissement  malgré  les 
meilleures  conditions  d'allaitement,  de  la  rapidité  avec  laquelle  il  survient 
après  l'ingestion,  du  rapport  étroit  qu'il  affecte  avec  elle  tant  pour  la  qualité 
que  pour  la  quantité  des  matières  vomies,  de  l'existence  de  la  constipation 
sans  météorisme,de  l'oligurie.  On  arrivera,  par  élimination,  à  soupçonner  le 
rétrécissement  pylorique.  La  radioscopie  après  ingestion  de  bismuth  permet 
de  distinguer  la  sténose  pylorique  du  simple  pylorospasme  et  de  la  sténose 
congénitale  du  duodénum.  H.  M.  Me  Clanaham  [Arch.of  Perf.,sept.  1918)  a 
vu  chez  un  enfant  opéré  à  5  semaines  le  duodénum  coinprimé  à  20  cm.  du 
pylore  par  une  bande  mcsentcrique. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  sténose  pylorique  en  général,  de  l'hy- 
pertrophie congénitale  du  pylore  m  particulier,  est  des  plus  difficiles.  Le 
lavage  de  l'estomac,  l'électrisation,  les  bains,  les  lavements  n'ont  donné  que 
des  améliorations  insignifiantes.  Cependant  Mountjoy  Pearse  [Bril.  Med. 
Journal,  30  oct.  1909)  a  obtenu  un  très  beau  succès  par  les  lavages  de  l'esto- 
mac répétés  tous  les  jours,  du  23  octobre  1908  au  24  mars  1909. 

La  laparotomie,  vu  le  jeune  âge  des  sujets,  est  vouée  à  des  échecs  fré- 
quents. Les  malades,  observés  par  Meltzer  et  Stern,  âgés  respectivement  de 
six  semaines  et  deux  mois,  n'ont  pas  survécu  à  l'opération. 

Mais  un  brillant  succès  a  été  rapporté  par  W.  Abel  {Munch.  med.  Woch. 
1899)  ;  l'enfant,  malgré  son  jeune  âge  (deux  mois),  a  guéri.  Après  l'ouverture 
du  ventre,  on  trouva  l'estomac  très  dilaté  et  le  pylore  gros,  dur,  ayant  3  cen- 
timètres de  longueur  ;  on  le  réséqua  et  on  fit  la  gastro-entérostomie.  Le  col- 
lapsus  fut  heureusement  combattu  par  la  transfusion  sanguine,  et  l'enfant 
est  aujourd'hui  bien  portant.  Dans  un  cas  opéré  par  Nové-Josserand  et 
Tixier  (enfant  de  sept  semaines),  la  gastro-  ntéro-anastomosea  été  également 
suivie  de  guérison  (D^  Sarvonat,  Thèse  de  Lyon,  19v;5).  De  même,  dans  un  cas 
de  Shaw  et  Elting  [Arch.  of  Ped.,  décembre  1904).  Ashby  recommande  la  mé- 
thode de  Loreta,  qui  consis'e,  après  avoir  ouvert  l'estomac,  à  dilater  le 
pylore  avec  une  pince  spéciale. 

P.  Fredet  [Soc.  Méd.  des  Hop.,  20  et  27  déc.  1912)  a  obtenu  de  beaux  succès 
par  la  pyloroplastie.  En  1907,  il  a  opéré  un  petit  malade  du  D^  Dufour,  âgé  de 
deux  mois,  pour  une  sténose  hypertrophique  du  pylore.  Cet  enfant,  qui  a 
guéri,  vit  toujours  et  en  bonne  santé.  Un  autre  opéré  à  trente  jours  a  égale- 
ment survécu.  Chez  un  troisième,  né  le  16  février  1912,  opéré  le  29  mai, 
athrepsique,  ayant  un  estomac  dilaté  avec  tumeur  pylorique  dure,  il  fut 
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impossible  de  faire  la  pyloroplastie  ;  on  fifla  gastro-entérostomie  postérieuie 
suivie  de  mort  au  bout  de  vingt-quatre  heures.  Le  canal  pylorique  était  fili- 
forme, la  paroi  avait  7  millimétrés  d'épaisseur  dont  1  pour  la  muqueuse  et  6 
pour  la  musculeuse.  Dans  un  autre  cas  observé  avec  L.  Tixier,  chez  un  garçon 
de  treize  jours,  Fredet  fit  la  gastro-entérostomie  postérieure  avec  succès.  Le 
nouveau-né,  qui  avait  de  la  tétanie  avant  l'opération,  cessa  d'en  avoir  après. 
D'après  Abraham  Epstein  {Thèse  de  Paris,  1912),  qui  rapporte  15  observa- 
tions de  sténose  hypertrophique  du  pylore  chez  le  nourrisson,  l'intervention 
chirurgicale  (divulsion  du  pylore,  pyloroplastie,  gastro-entérostomie)  donne 
une  mortalité  de  50  p.  100. 

Parfois  la  muqueuse  forme  des  plis  qui  obstruent  le  canal  pylorique  et 
rendent  insuffisante  la  pylorectomie  partielle.  J.  Finley  BeU.  {Arch.  of  Ped., 
avril  1909)  rapporte  un  cas  de  ce  genre  où  Farquhar  Curtis  a  été  obligé  de 
faire  deux  opérations  successives  ;  extirpation  d'une  partie  de  la  séreuse  et 
de  la  muqueuse,  puis  résection  de  la  muqueuse  ;  l'enfant  a  guéri. 

L'opération  peut  se  faire  tôt  :  à  vingt -neuf  jours  chez  un  malade  de  Gui- 
non,  à  deux,  mois  chez  un  de  Dufour  {Soc.  de  Pédiairie,  18  janvier  1910). 
L'opération  de  Rammstaedt  (section  extérieure  de  la  couche  musculaire)  a 
remplacé  la  divulsion,  la  gastro  entérostomie,  etc.  Elle  est  recommandée  par 
W.-A.  Downes  {Med.  Record,  avril,  1916),  E.  Monnier  {Rev.  Méd.  de  la  Suisse 
Rom.,  nov.-déc.  191G),G.-G.  Grulee  et  Dean  Lewis  {Arch.  de  Méd.  des  Enf.,. 
févr.-mars,  1917),  L.  Enimett  Ilolt  {Briî.  J.  of  Ch.  i)is. ,juillet-sept.  1917). 

Dans  un  cas  de  Franz  Schafer  {Jahrb.  f.  Kiiid.,  4  déc.  1912)  chez  un  nour- 
risson au  sein,  vomissant  tout,  avec  vagues  épigastriques,  la  radioscopie 
montra  un  estomac  en  sablier  (deux  poches  séparées  par  une  partie  rétrécie). 
A  l'autopsie,  pas  de  sténose  pylorique,  mais  simplement-estomac  biloculairc 
avec  fibres  musculairesh'ypertrophiées.  A.-E.  Russell  {RoyalSoc.  of  Medicine, 
février  1910),  chez  un  garçon  de  quatre  ans  et  9  mois,  mort  à  la  suite  de  vo- 
missements cycliques,  a  trouvé  une  sténose  h^qDertrophique  du  pylore  sans 
ulcère  ni  cicatrice  de  l'estomac  ni  du  duodénum. 


12 CANCER  DE  L'ESTOMAC 

Le  cancer  de  l'estomac  est  rare  dans  le  premier  âge  :  une  dizaine  de  c£  s 
avant  quinze  ans.  Parmi  les  plus  intéressants,  il  faut  citer  celui  du  D'  James 
Finlayson,  chez  un  garçon  de  trois  ans  et  demi  {Brit.  Med.  Jour.,  2  déc.  1899): 
un  sarcome  primitif  ayant  déterminé  une  cachexie  rapidement  mortelle. 
Thomas  Williamson  {London  and  Ed.  Month.  Joiirn.,  1841),  Cullingwort h 
{Brit.  Med.  Jour.,  1877),  Kuhn  (La/zce/,  1897),  ont  observé  des  cas  chez  les 
nouveau-nés,  et  l'on  peut  se  demander  si  ces  tumeurs  ne  sont  pas  congéni- 
tales. Widerhofer  {Jahr.  f.  Kiiid.,  vol.  II)  a  vu  un  cas  à  soixante  jours.  Ashby 
et  Wright  citent  un  cas  chez  un  enfant  de  huit  ans  ;  Moore,  chez  une  fille  de 
treize  ans  ;  Schefïer,  chez  un  garçon  de  quatorze  ans  ;  Jackson,  chez  un 
garçon  de  quinze  ans.  On  trouvera  des  détails  sur  ces  différents  cas  dans 
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l'article  de  W.  Osier  et  Mac  Grae  [N.-Y.  med.  Joiirii.,  11  avril  1900)  sur  le 
cancor  de  l'estomac  chez  le?  jeunes  sujets. 

Plus  récemment  Barclay  Ness  et  John  H.  Teacher  {The  Glasgow  Médical 
Journal,  janvier  1909)  ont  rapporté  un  cas  de  carcinome  de  l'estomac  chez  un 
garçon  de  quatorze  ans  qui  se  plaignait  du  ventre  depuis  deux  ans  et  avait 
de  l'ictère  depuis  deux  mois.  On  sentait  une  tumeur  près  de  l'ombilic.  Le 
malade  avait  eu  deux  ht'matcmeses  et  du  melœna.  Un  peu  d'ascite.  Opéra- 
tion par  Mac  Lennan,  mort  huit  jours  après.  Il  s'agissait  d'un  carcinome. 

Ces  tumeurs  malignes,  les  unes  nettement  sarcomateuses,  les  autres  encé- 
phaloïdes  ou  épithéliales,  siégeant  tantôt  au  pylore  ou  près  du  pylore,  tantôt 
au  voisinage  du  cardia,  ont  pour  caractéristique  de  rester  souvent  latentes 
jusqu'à  la  fin.  Le  diagnostic  est  presque  impossible  ;  puis  surviennent  des 
vomissements,  tantôt  bilieux  ou  glaireux,  tantôt  sanieux,  et  l'enfant  suc- 
combe dans  la  cachexie.  On  sent  parfois  la  présence  d'une  tumeur  qui  peut 
être  prise  pour  une  néoplasie  du  péritoine,  du  rein  ou  de  la  rate,  et  l'autopsie 
seule  vient  lever  les  doutes.  En  tout  cas,  l'évolution  de  ces  tumeurs  est 
extrêmement  rapide,  d'autant  plus  rapide  que  le  sujet  est  plus  jeune. 

Le  traitement  est  purement  paUiatif,  et  l'intervention  chirurgicale  n'est 
pas  signalée  dans  les  observations  que  nous  avons  pu  dépouiller.  Si  le  diagnos- 
tic pouvait  être  établi  de  bonne  heure,  on  devrait  songer  à  la  gastrectomie  et 
à  la  gastro-entéro-anastomose  dans  les  cas  bien  limités  et  accessibles  (le 
cancer  du  pylore,  par  exemple). 


V.  —  MALADIES  DE  L'INTESTIN 

1.  —  DIARRHÉES  ET  ENTÉRITES 

La  diarrhée  constitue  le  danger  le  plus  commun  et  le  plus  redoutable  qui 
menace  la  vie  des  enfants  en  bas  âge. 

Étiologie.  —  L'allaitement  artificiel  est  la  cause  principale  des  diarrhées 
simples  ou  infectieuses,  aiguës  ou  chroniques,  jaunes  ou  vertes,  observées 
chez  les  nourrissons. 

Avec  l'allaitement  naturel  exclusif  et  bien  ré^lé,  pas  de  diarrhée  ou  du 
moins  pas  de  diarrhée  sérieuse  ;  en  dehors  de  l'allaitement  naturel,  diarrhée 
toujours  imminente.  L'allaitement  naturel,  quand  il  est  irrégulier,  quand  les 
tétées  sont  trop  abondantes  ou  trop  répétées,  peut  donner  lieu  non  seulement 
à  des  vomissements,  mais  à  des  diarrhées  lientériques  ou  bilieuses,  qui,  géné- 
ralement, sont  sans  gravité,  car  elles  ne  sont  pas  infectieuses  et  traduisent 
simplement  l'indigestion. 

Cependant  Lesage  (1)  cite  une  employée  de  l'hôpital  Saint-Antoine  qui, 
ayant  été  prise  d'accidents  gastro-intestinaux  d'origine  alimentaire  pendant 

fl)   Thèse  de  Paris,  1889. 


DIARRHÉES  ET  ENTÉRITES  377 

qu'elle  allaitait  son  enfant  âgé  de  sept  mois,  a  transmis  à  ce  dernier  une 
diarrhée  cholériforme  qui  fut  mortelle.  Il  n'y  avait  pas,  dans  ce  cas,  trans- 
mission microbienne,  mais  intoxication  du  nourrisson  par  le  lait.  Les  faits  de 
ce  genre  sont  excessivement  rares. 

On  admet  que  le  travail  de  la  dentition  peut  se  traduire  par  la  diarrhée, 
soit  par  action  réflexe,  soit  plutôt  par  abus  alimentaire,  les  enfants  qui 
souffrent  des  dents  ayant  constamment  le  sein  à  la  bouche. 

Le  sevrage,  quand  il  est  précoce  et  brutal,  et  même  quand  il  est  tardif  et 
bien  ménagé,  réclame  à  son  actif  un  grand  nombre  de  diarrhées  infantiles. 
Quand  il  est  tardif,  quand  l'enfant,  nourri  au  sein  jusqu'à  quinze  et  dix-huit 
mois,  est  soumis  peu  à  peu  à  une  autre  alimentation  dont  la  quantité  aug- 
mente graduellement  à  mesure  que  l'allaitement  diminue  graduellement 
aussi,  la  diarrhée  de  sevrage  n'existe  pour  ainsi  dire  jamais  ;  les  diarrhées 
sont  surtout  fréquentes  et  redoutables  quand  le  sevrage  trop  précoce  (six, 
huit  mois)  est,  par  surcroît,  brutal,  quand  on  fait  passer  l'enfant  sans  tran- 
sition du  sein  maternel  à  une  alimentation  toute  difTérente. 

L'influence  saisonnière  est  indéniable,  et  les  diarrhées  de  la  première 
enfance  sont  surtout  fréquentes  et  meurtrières  pendant  les  chaleurs  de  l'été. 
Mais  la  température  élevée  de  la  saison  chaude  n'agit  pas  directement  sur 
l'organisme  pour  produire  la  diarrhée  ;  elle  a  une  action  funeste  et  puissante, 
mais  indirecte.  Elle  provoque  les  fermentations  du  lait  et  des  ahments  plus 
ou  moins  analogues  donnés  aux  nourrissons  ;  c'est  dire  que  les  enfants  au 
sein  échappent  à  l'influence  de  la  chaleur.  La  statistique  municipale  de 
Paris  en  fait  foi,  et  la  proportion  des  enfants  allaités  artificiellement  qui 
meurent  de  diarrhée  est  incomparablement  supérieure  à  celle  des  enfants 
allaités  naturellement.  Je  dirai  même  que  les  enfants  allaités  exclusivement 
au  sein  ne  succombent  jamais  à  la  diarrhée  infectieuse,  car  je  sais  pertinem- 
ment que  la  plupart  des  enfants  inscrits  sur  les  tables  mortuaires  avec  l'éti- 
quette «  NOURRIS  AU  SEIN  »  étaient,  en  réalité,  soumis  à  l'allaitement  mixte. 

En  résumé,  les  diarrhées  infantiles  sont  presque  toujours  provoquées  par 
une  alimentation  défectueuse.  La  forme  infectieuse  de  la  diarrhée  des  nour- 
rissons, le  choléra  infantile  ou  gasîro-enlérite  cholériforme  (Rilliet  et  Barthez), 
frappe  surtout  les  enfants  d'un  à  trois  mois  ;  d'après  Ollivier,  les  enfants  de 
douze  mois  viendraient,  sous  le  rapport  de  la  mortalité,  immédiatement 
après  ceux  de  trois  mois.  La  raison  en  est  dans  le  sevrage,  que  la  plupart  des 
mères  ne  reculent  pas  au  delà  d'un  an. 

Donc,  les  premiers  mois  de  la  vie,  l'époque  du  sevrage,  l'action  de  la  cha- 
leur, voilà  les  causes  prédisposantes.  Quant  à  la  cause  efficiente,  elle  réside 
dans  la  présence  d'agents  infectieux  que  nous  commençons  à  entrevoir 
(Damaschino  et  Clado,  Lesage,  Escherich), 

La  constatation  de  microbes  pathogènes  dans  les  diarrhées  infantiles 
impose  le  devoir  de  purifier  les  linges  et  objets  souillés  par  les  enfants,  quand 
on  ne  peut  isoler  ceux-ci,  la  contagion  des  diarrhées  infectieuses  étant  tou- 
jours à  craindre. 

Anatomîe  pathologique.  —  Les  lésions  de  l'intestin,  dans  les  diarrhées 
même  mortelles,  sont  insignifiantes  ;  elles  se  bornent  à  de  la  congestion  en 
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piqueté,  en  arborisations,  en  plaques,  à  des  suffusions  hémorragiques,  à  la 
turgescence  des  plaques  de  Peyer  et  des  follicules  clos  (psorentérie).  Parfois 
on  trouve  aussi  l'engorgement  des  glandes  mésentériques,  de  la  rate,  du  pan- 
créas, du  foie  ;  ce  dernier  peut  être  atteint  de  dégénérescence  graisseuse,  mais 
l'inflammation  de  l'intestin  est  à  peine  accusée.  Aussi  faut-il  examiner  sur- 
tout les  produits  de  sécrétion  et  les  matières  fécales.  Outre  les  aliments  non 
digérés,  les  grumeaux  de  lait,  les  mucosités  intestinales,  les  matières  vertes 
analogues  à  des  herbes  hacliées,  on  trouve,  par  l'examen  bactériologique,  de 
nombreux  microbes,  dont  quelques-uns  paraissent  avoir  un  rôle  pathogé- 
nique.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  garde-robes  sont  vertes  et  de  réaction 
acide.  La  diarrhée  verte  est  propre  à  la  première  enfance,  aux  premiers  mois  ; 
elle  devient  exceptionnelle  après  deux  ans.  Même  chez  les  animaux,  elle  ne  se 
produit  que  chez  les  jeunes  et  manque  chez  ceux  qui  sont  sevrés.  Elle  est 
fréquente  dans  les  hospices,  les  maternités,  les  crèches,  et  paraît  être  conta- 
gieuse même  par  l'atmosphère.  La  diarrhée  verte  n'est  pas  la  plus  grave  des 
diarrhées  infantiles  ;  elle  peut  être  bilieuse,  indépendante  de  tout  processus 
infectieux.  Il  y  a  des  diarrhées  aqueuses,  glaireuses,  incolores  ou  jaunes,  qui 
sont  beaucoup  plus  funestes. 

Les  lésions  de  l'intestin  grêle  ne  vont  pas  sans  des  lésions  équivalentes  du 
gros  intestin  ;  l'entéro-colite,  et  même  la  gastro-entéro-cohte,  est  le  substra- 
tum  an  atomique:  des  diarrhées  de  l'enfance.  Enfin  il  ne  faut  pas  oublier  l'ec- 
tasie  gastrique  qui  se  retrouve  dans  la  plupart  des  cas. 

BACTÉRIOLOGIE    DES    GASTRO-ENTÉRITES  IXFANIILES 

Damaschino  et  Glado  (1884),  Lesage  (1887),  il  y  a  longtemps  déjà,  avaient 
cru  trouver,  dans  les  selles  des  nourrissons,  un  microbe  chromogène  qu'ils 
donnèrent  comme  le  microbe  de  la  diarrhée  verle.  Plus  tard  on  a  pensé,  Lesage 
tout  le  premier,  que  ce  microbe  n'était  autre  que  le  Baclerium  coli  commune, 
dfivenu  accidentellement  chromogène.  Escherich  (1883),  même  dans  les-. 
selles  de  nouveau-nés  élevés  au  sein,  trouve  le  Baclerium  coli  et  le  Baclerium 
ladis  aerogenes.  Le  premier  est  l'hôte  habituel  de  l'intestin,  le  second  n'en  est 
probablement  qu'une  variante.  Enfin  ce  Baclerium  coli,  souvent  inoffensif^ 
peut  quelquefois  devenir  patliogène.  Les  travaux  d'Escherich  l'ont  conduit  à. 
diviser  en  deux  groupes  les  infections  gastro-intestinales  :  1*^  microbes  venus 
du.  dehors.  [inf,eclions  exogènes)  ;  2°  exaltation  de  virulence  des  microbes  ordi- 
naiies  {infezlions-  endogènes).  La  gastro-entérite  streptococcique  serait  un. 
exemple  d'infection  exogène. 

W.  Booker  (1887-1897),  étudiant  les  diarrhées  estivales,  trouve,  en  dehors 
du  cvlibaoille  et  du  laclis  aerogenes,  le  Proleus  vulgaris  et  le  sùfeplocoque.  Il  est 
amené  à  distinguer  :  1*^  la  diarrhée  dyspeptique,  acide,  à  Baclerium  co/t  surtout,. 
et  accessoirement  à  Baclerium  laclis  ;  2"  la  gaslro-enlérile  à  Proleus  (peu  de 
lésions,  intoxication  cholériforme)  ;  3°  la  jaslrc-enlérile  slreplococcique  (ulcé- 
rations intestinales,  infection  générale).  La  classification  de  Baginsky  est 
analogue  au  point  de  vue  anatomo-chnique.  Mais  le  médecin  berlinois  ne. 
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croit  à  l'origine  exogène  d'aucune  de  ces  formes.  Il  a  trouvé  le  Baderium  coli, 
le  Baderium  ladis,  le  Proleus,  le  pyocyanique,  microbes  habituels  de  l'intestin 
suivant  lui,  pouvant  devenir  virulents  par  les  chaleurs. 

Dans  les  formes  aiguës  graves,  Lesage  trouve  comme  agent  principal  d'in- 
fection le  Baderium  coli,  qui  agirait  par  une  toxine,  qui  pourrait  venir  du 
dehors  (lait  fermenté),  ou  qui  s'exalterait  par  l'action  des  chaleurs,  modifiant 
son  milieu  habituel.  Dans  quelques  cas,  l'infection  serait  due  au  Tyrolhriv,  au 
Proleus.  A.  Czerny  croit  que  le  rôle  des  microbes  est  devancé  par  la  surali- 
mentation entraînant  l'intoxication  acide  (excès  d'ammoniaque  dans  les 
urines).  Marfan  se  rapproche  de  cette  opinion.  Ces  divergences  s'expliquent 
par  l'absence  de  microbes  spécifiques  répondant  à  tous  les  desiderala  des 
recherches  bactériologiques.  Étudions  les  différentes  espèces  incriminées. 

1°  Bacterium  coli  et  espèces  voisines  (para-colibacilles). — Lesage  incrimine 
ce  microbe  comme  l'agent  principal  des  infections  gastro-intestinales  ;  Fischl 
l'innocente.  L'examen  microscopique  des  selles  ne  fournit  pas  de  renseigne- 
ments décisifs  ;  il  montre  presque  toujours  la  pluralité  des  espèces  micro- 
biennes, à  l'état  sain  comme  à  l'état  pathologique.  La  culture  ne  fait  pas 
avancer  la  question,  pas  plus  que  l'étude  de  la  virulence.  La  séro-réaction, 
invoquée  par  Lesage,  a  été  infirmée  par  Nobécourt,  Escherich  et  Pfaundler. 
Faut-il  donc  mettre  en  doute  l'action  pathogène  du  colibacille?  Non,  mais 
cette  action  n'est  pas  -spécifique,  essentielle  et  primitive  comme  celle  du 
bacille  d'Éberth  ;  c'est  une  action  banale,  s'ajoutant  à  d'autres  et  ordinaire- 
ment secondaire.  Le  colibacille  élabore  des  produits  de  fermentation  aux 
dépens  des  aliments  sucrés  et  azotés,  puis  des  toxines  véritables  en  rapport 
avec  sa  virulence. 

On  a  vu  que  Gzerny  accuse  l'intoxication  acide.  Son  élève  Keller  a,  en 
effet,  trouvé  un  excès  d'ammoniaque  dans  les  urines,  l'organisme  se  défen- 
dant contre  les  acides  en  les  neutralisant  par  l'ammoniaque  de  ses  tissus. 
D'ailleurs,  le  Baderium  coli  ne  serait  qu'un  agent  de  putréfaction  peu  impor- 
tant, comparé  au  Proleus  vulgaris  et  aux  bacilles  protéoly tiques  rencontré* 
dans  les  selles  alcahnes  fétides. 

Les  toxines  élaborées  in  vilro  par  le  Baderium  coli  ne  sont  pas  très  éner- 
giques, et  il  faut  injecter  d'assez  grandes  quantités  aux  cobayes  pour  les  tuer. 
La  question  des  toxines  colibacillaires  est  encore  très  obscure.  Le  Baderium. 
coli  et  les  espèces  voisines  peuvent  envahir  l'organisme  pendant  la  vie  quand 
la  paroi  intestinale  est  lésée  et  quand  les  défenses  de  l'organisme  sont  en 
défaut.  En  d'autres  termes,  il  existerait  des  infections  générales  d'origine 
intestinale,  déterminant  soit  une  septicémie  sans  lésions  appréciables,  soit 
des  lésions  localisées  dans  des  organes  autres  que  le  tube  digestif. 

L'envahissement  cadavérique,  objecté  par  Wurtz  et  Hermann,  ne  se  ren- 
contrerait que  dans  les  cas  de  troubles  digestifs. 

La  paroi  intestinale  normale  ne  laisse  pas  passer  de  microbes  ;  il  faut  même 
des  lésions  graves  pour  que  les  bactéries  pénètrent  dans  la  circulation.  L'en- 
vahissement  agonique  de  l'organisme  par  les  ba-léries  inleslinales  rCesl  nulle- 
ment prouvé  (Opitz).  D'après  Marfan,  la  présence  du  Baderium  coli  dans  les 
humeurs  et  les  tissus  serait  un  fait  pathologique.  Si  donc  on  peut  le  déceler 
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dans  les  humeurs  ou  les  tissus  de  l'enfant  vivant,  on  est  autorisé  à  lui  accor- 
der un  rôle  dans  la  genèse  de  la  maladie  (broncho-pneumonie,  hépatisation 
pulmonaire,  péritonites).  On  a  pu  parfois  trouver  le  Baclerium  coli  dans  le 
sang.  Dans  tous  ces  cas,  il  s'est  montré  virulent. 

Dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons,  surtout  dans  les  formes  subai- 
guës ou  chroniques,  on  trouve  d'ordinaire  les  ganglions  mésentériques  gros, 
rouges  ou  grisâtres  ;  en  ensemençant  leur  suc,  on  obtient  parfois  le  Baclerium 
coli  [7  fois  sur  24  cas  (Marfan)]. 

Chez  le  nourrisson  atteint  de  gastro-entérite,  Czerny  et  Moser  ont  trouvé 
le  Baclerium  coli  dans  le  sang  de  la  pulpe  de  l'orteil  4  fois  sur  15  cas  ;  sur  le 
cadavre,  Marfan  l'a  isolé  du  sang  du  cœur  2  fois  sur  18  cas.  Dans  les  accidents 
pulmonaires  des  gastro-entérites  (Sevestre),  dans  les  congestions,  broncho- 
pneumonies, bronchites  capillaires  d'origine  intestinale,  on  a  pu  isoler  le 
Baclerium  coli  du  foyer  du  poumon  par  ensemencement  du  suc  recueilli  par 
por.ction  pendant  la  vie  (Gastou  et  Renard,  Thiercelin),  ou  par  ensemence- 
ment après  la  mort  (Lesage,  Marfan,  Nanu  et  Marot).  Ce  Baclerium  coli  a  été 
apporté  au  poumon  de  l'intestin  par  le  sang  ou  la  hmphe,  peut-être  aussi  par 
inhalation  (Lesage).  On  a  encore  trouvé  le  Baclerium  coli  dans  le  foie,  la  rate, 
le  péricarde,  les  méninges,  les  os  rachitiques  (E.  Smaniotto),  le  rein,  les 
urines  (cystite  colibacillaire). 

Les  faits  précédents  ne  laisseraient  pas  de  doute  sur  l'existence  d'une 
baclérihémie  colibacillaire  dans  les  gaslro-enlériles  des  nourrissons.  Elle  serait 
plus  fréquente  dans  les  cas  chroniques  que  dans  les  cas  aigus.  Marfan  est 
porté  à  croire  que  le  Baclerium  coli  joue  un  rôle  important  dans  la  genèse  de 
la  cachexie  gastro-intestinale  avec  ou  sans  athrepsie. 

D'après  Lesage  et  Heubner,  l'infection  colibacillaire  pourrait  être  parfois 
exogène  ;  le  lait,  en  effet,  contiendrait  souvent  le  colibacille,  mais  pas  tou- 
jours à  l'état  virulent  :  épidémies  de  diarrhée  dans  les  crèches,  bouteilles  de 
lait  débouchées,  ensemencées  par  l'air,  les  mains  des  gardes.  Dans  tous  les 
cas,  cette  infection  exogène  serait  exceptionnelle. 

2»  Streptocoques.  ■ —  Escherich  et  ses  élèves  ont  cherché  à  établir  l'exis- 
tence d'une  gastro-entérite  à  streptocoques.  Escherich  distingue  un  Slreplo- 
coccus  brevis  et  un  Slreplococcus  gracilis.  Déjà  ]\Iarfan  et  Marot  (1893), 
Czerny  et  Moser  (1894)  avaient  trouvé  le  streptocoque  dans  les  gastro-en- 
térites des  nourrissons.  De  même  Booker  (1897),  Escherich  et  ses  élèves, 
J.  Hirsch,  Libman,  Spiegelberg  (1897-1899),  ont  isolé  un  streptocoque  spécial 
dans  les  selles  et  les  matières  vomies,  dans  l'urine  et  le  sang  recueillis  pendant 
la  vie,  dans  la  paroi  intestinale  et  les  viscères  après  la  mort.  Dans  les  selles 
et  les  organes,  au  microscope,  on  voit  des  chaînettes,  assez  longues,  de  dix 
éléments  et  plus,  parfois  seulement  des  diplocoques.  Cultures  difficiles.  C'est 
sur  le  bouillon  sucré  que  ce  streptocoque  se  développe  le  mieux  ;  il  n'est 
pas  pathogène  pour  le  cobaye  et  le  lapin.  Il  l'est  pour  la  souris  blanche 
à  dose  élevée  ;  intestin  grêle  injecté,  follicules  gonflés.  Il  se  rapproche  un 
peu  du  pneumocoque  et  du  méningocoque  intracellulaire.  Escherich  l'ap- 
pelle Enlerilis  slreplococcus. 

La  ga  tro-entérite  streptococcique  des  nourrissons  se  rapprocherait  de 
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Veniérite  folliculaire,  de  Venlérile  muco-membraneuse.  Mais  il  y  aurait  d'autres 
variétés  cliniques  :  début  soudain,  fièvre,  vomissements,  somnolence.  Esche- 
rich  distingue  trois  formes  :  1°  forme  localisée  bénigne,  entérite  catarrhale 
commune  ;  2°  forme  toxique,  vomissements,  fièvre  vive,  selles  muqueuses, 
séreuses  ;  3^  forme  infectieuse,  la  plus  grave  :  le  streptocoque  se  trouve  dans 
le  sang  et  les  urines  qui  deviennent  purulentes  ;  foyers  de  broncho-pneumo- 
nie. A  l'autopsie,  nombreux  streptocoques  dans  l'intestin,  augmentant 
de  haut  en  bas,  depuis  le  duodénum  jusqu'à  la  fin  de  l'iléon,  où  ils  sont  en 
culture  pure.  On  trouve  le  streptocoque  dans  les  foyers  pulmonaires. 

L'entérite  streptococcique  n'est  pas  estivale,  elle  serait  plus  fréquente  en 
automne  et  en  hiver.  Elle  est  contagieuse,  primitive  ou  secondaire,  propre 
aux  enfants  nourris  au  biberon  :  le  lait  sert  peut-être  de  véhicule  ;  mais  le 
streptocoque  peut  aussi  provenir  de  la  bouche.  Le  diagnostic  repose  sur 
l'examen  des  matières  fécales.  Gomme  traitement,  il  faut  conseiller  :  la  diète 
hydrique  et  le  calomel,  grands  lavages  de  l'intestin  avec  une  solution  faible 
d'acétate  de  plomb,  injections  de  sérum  artificiel.  Plus  tard,  bouillies  de 
farine,  tannigène  et  lavements  amidonnés.  Il  existe  chez  les  vaches  une  mas- 
tite  streptococcique  qui  pourrait  transmettre  aux  enfants  par  le  lait  une 
entérite  de  même  nature.  Mais  l'origine  endogène  doit  aussi  être  envisagée. 
U enlérocoqiie  de  Thiercelin  joue  peut-être  un  rôle  dans  ce  cas. 

Les  recherches  de  Nobécourt  [Journ.  dePhys.  el  de  Palh.  Générale,  15  no- 
vembre 1899)  portent  à  ne  pas  admettre  sans  réserve  l'entérite  à  strepto- 
coque. Ce  microbe  est  un  hôte  fréquent  du  tube  digestif  (8  fois  sur  11  enfants 
ayant  des  selles  normales).  Il  n'est  pas  toujours  pathogène. 

3°  Staphylocoque  pyogène.  —  Dans  les  cas  de  suppuration  de  la  mamelle 
(galactophorite,  abcès  du  sein,  lymphangite  mammaire),  le  lait  est  purulent 
et  contient  du  staphylocoque  pyogène  ;  il  peut  donner  de  l'entérite  aux 
nourrissons.  Karlinski  a  vu  un  cas  de  ce  genre  :  fièvre  puerpérale  chez  la 
mère,  lait  contenant  du  staphylocoque  doré,  blanc,  citrin  ;  mort  de  l'enfant 
au  dixième  jour  avec  catarrhe  intestinal,  parotidite,  pleurésie,  péritonite  ; 
on  trouva  les  trois  variétés  de  staphylocoques  du  lait  maternel  dans  le  sang 
veineux  et  le  contenu  de  l'iléon  ;  staphylocoque  blanc  dans  le  péritoine. 
Czerny  et  Moser  ont  trouvé  le  staphylocoque  4  fois  sur  15  gastro-entérites. 
Escherich,  dans  un  cas  d'entérite  chez  le  nouveau-né,  a  trouvé  dans  les  selles 
beaucoup  de  staphylocoques  dorés. 

4"  Bacille  pyocyanique.  —  Le  Bacille  pyocyanique  se  trouve  souvent  dans 
les  selles  des  nourrissons  atteints  de  diarrhée,  et  la  pyocyanie  gastro-intesti- 
'nale  des  enfants  peut  revêtir  une  forme  grave,  aiguë  ou  subaiguë.  C'est  dans 
les  premiers  mois  qu'on  rencontre  la  gastro-entérite  pyocyanique,  chez  des 
enfants  nourris  au  biberon,  chétifs,  malingres,  rachitiques  ou  hérédo-syphili- 
tiques.  Ces  enfants,  qui  ont,  depuis  la  naissance,  des  troubles  digestifs  légers, 
présentent  tout  à  coup  de  la  diarrhée,  des  vomissements,  du  tympanisme 
abdominal,  de  la  fièvre,  un  dépérissement  rapide.  La  diarrhée  est  abondante, 
liquide,  verte  ou  ocreuse,  fétide.  Abattement,  pâleur  de  la  face,  yeux  excavés, 
hyperthermie.  Bientôt  il  y  a  de  la  cyanose  et  de  l'algidité  des  extrémités  qui 
précèdent  le  collapsus  terminal.  Quelquefois  il  se  montre  sur  le  tronc,  le  ventre 
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îes  cuisses,  une  éruption  pétéchiale  huileuse,  à  pus  bleu  ou  à  contenu  sanguin. 

La  maladie  se  termine  par  la  mort  au  bout  de  huit  à  dix  jours.  On  trouve 
îe  bacille  pyocyanique  dans  les  selles,  dans  le  contenu  des  bulles,  dans  le  sang 
pendant  la  vie.  Après  la  mort,  on  le  trouve  dans  le  suc  des  plaques  de  Peyer, 
dans  les  viscères,  les  ganglions  mésentériques,  le  sang  du  cœur.  Souvent  il  y  a 
du  pus  vert  dans  le  naso-pharynx  et  l'oreille  moyenne. 

Le  microbe  du  pus  bleu  a  été  trouvé  par  Kossel  chez  un  enfant  de  quatre 
semaines,  par  Williams  et  Gameron  chez  un  autre  de  sept  semaines,  par 
Lesage  chez  une  fille  de  dix  mois,  par  Baginsky  dans  4  cas,  par  Escherich 
dans  2  cas.  Il  s'agit  là  sans  doute  d'infection  exogène  par  ingestion.  Les  selles 
ont  une  teinte  vert  bleuâtre  ;  il  y  a  de  l'hyperthermie,  une  éruption  hémorra- 
gique ;  l'aiïection  est  très  grave  et  marche  vite.  Gzerny  et  Moser  ont  trouvé  le 
microbe  1  fois  sur  15  cas  dans  le  sang. 

5o  Proteus  vulgaris.  — W.  Booker  (1887-1897),  étudiant  les  diarrhées  esti- 
vales, a  trouvé  souvent  le  Proleus.  La  gastro-entérite  à  Proteus  vulgaris 
serait  caractérisée  par  des  lésions  superficielles,  rarement  ulcéreuses,  mais 
avec  une  intoxication  générale  grave.  Le  Proleus  a  été  trouvé  aussi  par 
Baginsky,  Lesage.  Mais  une  grande  obscurité  règne  encore  sur  son  rôle  et  son 
importance  en  clinique  infantile. 

6"  Bactéries  protéolytiques  ou  ferments  de  la  caséine  (Bacillus  subtilis, 
Mesent&ricusvulgatus,  Tyrothrix  tenais).  —  Ces  microbes  souillent  le  lait  au 
moment  de  la  traite  ;  leurs  spores  résistent  à  100°  ;  l'ébullition  ne  suffît  pas 
pour  les  tuer.  Ils  agissent  sur  la  caséine,  coagulent  le  lait  sans  l'acidifier,  et  se 
trouvent  souvent  dans  les  selles  des  enfants  nourris  au  biberon.  Habituelle- 
ment non  virulents,  ils  peuvent  le  devenir  dans  certaines  conditions. 
Mais  leur  rôle  pathogénique  est  très  obscur.  D'après  Lesage  et  Winter, 
un  de  ces  microbes,  analogue  au  Tyrolhrix  lenuis  de  Duclaux,  donnerait  nais- 
sance à  une  toxine  cliolérigène.  Quoique  les  bacilles  protéolytiques  aug- 
mentent dans  toutes  les  formes  de  gastro-entérite,  Spiegelberg  ne  croit  pas 
qu'ils  aient  un  rôle  prépondérant.  Cependant  ils  décomposent  la  caséine,  et, 
ne  s'arrêtant  pas  à  la  peptonisation,  ils  aboutissent  à  la  leucine,  à  la  tyrosine, 
à  l'ammoniaque,  aux  acides  gras  qui  irritent  la  muqueuse  intestinale  et 
aggravent  le  catarrhe  ;  ils  favoriseraient  aussi  la  multiplication  d'autres 
microbes  plus  dangereux  (Nobécourt). 

7"  Bacillus  enteritidis  sporogenes.  —  Il  s'agit  d'un  bacille  anaérobie  con- 
tenu dans  le  lait,  que  Klein  a  constaté  en  abondance  lors  d'une  épidémie 
spéciale  d'entérite. 

8»  Levure. —  Le  Saccharomyces  ruher  (Demme)  a  été  trouvé  dans  le  lait  et 
dans  les  selles  des  nourrissons  qui  en  avaient  bu. 

9"  Protozoaires.  —  Epstein  croit  qu'il  y  a  des  diarrhées  infantiles  dues  au 
Monocercomonas  inieslinal  et  à  VAmœba  coli  ;  elles  s'observeraient  chez  les 
enfants  sevrés,  buvant  de  l'eau  de  certains  puits. 

70°  Associations  microbiennes.  ■ —  Il  faut  distinguer  la  simple  coexislence 
de  la  véritable  association  (Nobécourt).  L'association  du  Baderium  coli  avec 
le  streptocoque,  le  pyocyanique,  le  Mesentericus,  le  Proleus,  exalterait  la 
virulence  de  ces  divers  microbes  et  les  rendrait  plus  nocifs.  C'est  surtout  dans 
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les  formes  chroniques  qu'on  trouve  la  plus  grande  variété  de  microbes  et 
qu'on  peut  incriminer  leur  action  associée.  S'il  y  a  des  associations  fâcheuses, 
peut-être  aussi  y  a-t-il  lieu  de  tenir  compte  d'un  antagonisme  bienfaisant 
entre  certains  organismes.  La  levure  de  bière  n'agirait-elle  pas  par  ce  méca- 
nisme ?  Van  Puteren  a  trouvé  dans  l'estomac  des  enfants  au  sein  241.000  bac- 
téries ;  chez  les  enfants  nourris  au  biberon  ou  alimentés  à  la  farine  lactée,  il  en 
trouve  vingt  fois  plus. 

Conclusions.  —  Il  est  encore  très  difficile  de  dégager,  de  toutes  ces  recherches, 
des  conclusions  simples  et  satisfaisantes.  Mais  déjà  on  peut  admettre  : 
•10  que  l'infection  joue  un  grand  rôle  dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons  ; 
2o  que  ce  rôle  n'est  pas  tout  et  qu'il  faut  tenir  compte  d'autres  facteurs. 

En  premier  lieu,  l'élaboration  vicieuse  de  la  matière  alimentaire  doit  être 
invoquée,  et  la  dyspepsie  par  suralimentation,  par  alimentation  prématurée, 
par  lait  de  mauvaise  qualité,  précède  presque  toujours  l'infection. 

Ensuite  cette  alimentation  défectueuse  peut  exalter  la  virulence  des  hôtes 
habituels  de  l'intestin,  quand  elle  ne  sert  pas  de  véhicule  à  des  microbes 
venus  du  dehors.  Voilà  comment  les  infections  endogènes  et  exogènes  pour- 
raient découler  de  la  dyspepsie  simple.  Alors  entre  en  scène  V inloxicalion  ; 
.poisons  venus  du  dehors,  élaboration  de  toxines  par  les  microbes  intestinaux, 
fermentations  dyspeptiques  vulgaires,  transformation  acide  de  la  lactose, 
formation  aux  dépens^de  la  matière  azotée  d'indol,  scaiol,  ammoniaque,  hydro- 
gène sulfuré.  Enfin  on  n'oubliera  pas  les  modifications  de  la  paroi  gas- 
Iro-inleslinale  (troubles  de  la  sécrétion,  de  la  tonicité  et  sensibihté,  du 
péristaltisme). 

Il  faut  bien  avouer  que  la  bactériologie  des  gastro-entérites  infantiles  est 
loin  d'avoir  dit  son  dernier  mot.  En  révélant  la  virulence  et  la  toxicité  du 
contenu  intestinal,  elle  a  sans  doute  rendu  à  la  clinique  et  à  la  thérapeutique 
un  grand  service.  Elle  a  servi  de  base  au  traitement  hygiénique  [dièle 
hydrique)  et  antiseptique,  qui  nous  donne  les  meilleurs  résultats,  mais  elle  n'a 
pas  jeté  sur  l'étiologie,  la  pathogénie,  l'anatomie  pathologique,  autant  de 
clarté  qu'on  pourrait  désirer. 

Si  nous  quittons  le  terrain  de  l'anatomie  pathologique,  assez  mouvant  à 
l'heure  actuelle,  nous  rencontrerons  dans  la  symptomatologie  une  grande 
complexité,  et  les  divisions,  bien  qu'artificielles,  s'imposent  au  chnicien. 

Symptômes.  —  Dans  la  première  enfance,  le  début  de  la  diarrhée  varie  peu, 
et,  en  général,  il  ne  donne  aucune  lumière  sur  l'évolution  et  le  pronostic  de  la 
maladie  ;  on  ne  sait  jamais  comment  finira  une  diarrhée  infantile.  De  jaune 
d'or  qu'elles  étaient,  les  selles  deviennent  tout  à  coup  plus  liquides,  plus  fré- 
quentes, d'un  jaune  moins  clair,  plus  terne  ;  la  matière  perd  son  homogé- 
néité ;  elle  est  formée  d'une  partie  liquide  qui  devient  parfois  verl-de-gris  à 
l'air  et  d'une  partie  solide  dans  laquelle  on  peut  retrouver  des  grumeaux  de 
lait  et  des  aliments  non  digérés.  Puis  les  selles  deviennent  franchement 
vertes  ;  c'est  le  cas  le  plus  commun.  La  réaction  au  papier  de  tournesol  est 
presque  constamment  acide,  l'odeur  est  forte,  aigrelette  ou  fétide.  Le  nombre 
des  selles  atteint  et  dépasse  six,  huit,  dix,  vingt  par  jour.  En  même  temps  le 
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ventre  se  ballonne,  des  gaz  s'échappent  avec  les  matières,  qui  parfois 
moussent  comme  du  blanc  d'œuf  battu.  L'enfant  traduit  par  des  cris  inces- 
sants les  coliques  qu'il  éprouve.  Les  urines  diminuent  à  mesure  que  la  diar- 
rhée augmente  et  finissent  même  par  se  supprimer.  Cependant  la  soif  est  vive, 
inextinguible,  et  l'enfant  saisit  avec  avidité  tout  ce  qu'on  lui  présente. 

Tantôt  la  diarrhée  dure  peu  (un,  deux  ou  trois  jours)  et  guérit  aisément  ; 
tantôt  elle  est  remplacée  par  la  constipation,  tantôt  elle  récidive  avec  d'au- 
tant plus  de  facilité  que  les  erreurs  de  régime  dont  elle  dépend  sont  moins 
rectifiées. 

Il  ne  faut  que  peu  de  jours  de  diarrhée  pour  voir  l'enfant  le  plus  gros  et  le 
plus  vigoureux  perdre  son  embonpoint  et  sa  fraîcheur  ;  l'amaigrissement  est 
rapide,  les  chairs  deviennent  molles,  la  peau  est  lâche  et  trop  grande  pour 
les  parties  qu'elle  recouvre.  En  même  temps,  le  contact  de  matières  acides  et 
putrides  détermine  à  l'anus,  aux  fesses,  aux  cuisses,  aux  parties  génitales,  un 
érythème  plus  ou  moins  étendu,  des  fissures,  des  ulcérations. 
B  Dans  le  cours  d'une  diarrhée  qui  évolue  ainsi,  sans  caractères  inquiétants, 
on  peut  voir  tout  à  coup  l'enfant  présenter  des  vomissements  laiteux,  bilieux 
ou  aqueux.  La  diarrhée,  qui  était  d'abord  verte,  devient  elle-même  séreuse 
ou  glaireuse,  les  évacuations  sont  incessantes  et  abondantes,  les  trails  se 
tirent,  les  yeux  s'enfoncent  dans  les  orbites  en  s'entourant  d'un  cercle  bistré, 
les  extrémités  (doigts,  nez,  oreilles,  langue)  se  refroidissent,  le  pouls  devient 
petit,  fréquent,  misérable  ;  la  mort  survient  dans  l'algidité.  Tel  est  le  choléra 

infantile. 

Le  début  du  choléra  infantile  peut  aussi  être  brusque  ;  l'enfant,  qui  parais- 
sait bien  portant,  est  pris  tout  à  coup  de  vomissements  incessants  et  de  selles 
abondantes.  Les  vomissements,  d'abord  alimentaires  (lait  caillé),  deviennent 
bilieux,  aqueux  ;  ils  sont  très  acides.  La  diarrhée,  verte  d'abord,  ne  tarde  pas 
à  devenir  incolore  ;  sa  réaction  est  également  acide.  La  langue  est  sèche,  la 
soif  vive  ;  l'abdomen,  d'abord  ballonné,  devient  flasque  ;  le  cri  s'affaiblit  et 
s'éteint  rapidement.  La  fièvre  est  souvent  très  forte,  la  dyspnée  notable,  des 
convulsions  peuvent  s'observer.  A  mesure  que  les  évacuations  se  multipHent, 
le  corps  fond,  les  fontanelles  se  rétrécissent,  les  os  du  crâne  ont  de  la  tendance 
à  chevaucher  l'un  sur  l'autre.  L'enfant  peut  succomber  en  vingt-quatre, 
trente-six  et  quarante-huit  heures.  La  mortalité  est  de  60  à  80  p.  100. 

Entre  ces  formes  suraiguës  et  foudroyantes  et  les  formes  chroniques,  il  y  a 
place  pour  une  foule  de  variétés. 

La  composition  des  selles  est  très  variable.  Ici,  on  ne  trouvera  que  des 
mucosités,  de  la  bile,  des  aliments  altérés  :  là  on  verra  des  glaires,  des  mem- 
branes, des  matières  analogues  à  de  la  raclure  de  chair,  du  sang  plus  ou  moins 
altéré  quelquefois  pur  et  en  abondance.  Aucune  classification  ne  peut,  jus- 
qu'à présent,  reposer  sur  la  nature  des  matières  expulsées,  et  la  marche  seule 
de  la  maladie  permet  de  distinguer  des  diarrhées  aiguës,  des  diarrhées  subai- 
guës, des  diarrhées  chroniques. 

Parmi  les  premières,  les  unes  sont  très  graves,  mortelles,  les  autres  sont 
bénignes  et  passagères  ;  parmi  les  secondes,  la  plupart  sont  curables,  quelques- 
unes  subissent  des  recrudescences  aiguës  qui  peuvent  être  mortelles  ;  parmi 
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les  dernières,  il  y  en  a  de  simples,  il  y  en  a  qui  ouvrent  la  porte  à  des  compli- 
cations très  graves  (tuberculose  entéro-mésentérique,  péritonite,  abcès  du 
foie,  septicémie). 

La  fièvre  n'accompagne  pas  fatalement  l'entérite  ;  beaucoup  de  diarrhées 
évoluent  sans  fièvre,  quelques-unes  sont  compliquées  d'hyperthermie  (40°, 
410)  j  quand  ces  hautes  températures  sont  constatées,  la  situation  est  très 
grave.  Parmi  les  compHcations  de  la  diarrhée  aiguë  des  enfants,  il  faut  placer 
l'albuminurie,  les  accidents  urémiques  (convulsions  et  coma),  les  convulsions, 
les  broncho-pneumonies,  que  Sevestre  a  observées  assez  souvent  à  l'hospice 
des  Enfants-Assistés  {Soc.  des  Hôp.,  1887) .  L'indicanurie  n'est  pas  rare. 

Pronostic.  —  Rien  de  plus  variable  que  le  pronostic  des  diarrhées  infan- 
tiles ;  ce  pronostic  varie  suivant  l'âge,  suivant  la  saison,  suivant  la  cause  pré- 
sumée (dentition,  sevrage,  allaitement  artificiel),  suivant  l'état  antérieur  du 
sujet  (rachitisme,  dyspepsie). 

Plus  un  enfant  est  jeune,  plus  la  diarrhée  doit  inspirer  d'inquiétude  :  avant 
un  an,  la  mortalité  des  enfants  est  due,  pour  la  plus  large  part,  à  la  diarrhée. 
Le  pronostic  est  plus  grave  pendant  l'été  que  pendant  l'hiver,  surtout  si 
l'enfant  est  privé  du  sein.  Pendant  l'été,  en  effet,  le  lait  donné  au  biberon 
s'altère  facilement,  des  substances  toxiques  s'y  forment,  des  microbes  patho- 
gènes peuvent  s'y  introduire  ;  si  l'enfant  n'a  que  le  sein,  aucune  altération  de 
ce  genre  n'est  à  redouter,  et  la  diarrhée  est  généralement  passagère  et  bénigne, 
qu'elle  soit  occasionnée  par  l'éruption  des  dents,  qu'elle  relève  de  tétées  trop 
répétées,  du  refroidissement  ou  de  toute  autre  cause  accidentelle. 

Les  diarrhées  du  sevrage  sont  quelquefois  très  graves  ;  le  pronostic  est 
d'autant  plus  sévère  que  l'enfant  sevré  est  plus  jeune,  que  le  sevrage  est  plus 
brutal,  que  la  saison  est  plus  chaude.  Enfin,  si  l'enfant  est  affaibli  par  une 
maladie  antérieure,  le  pronostic  de  la  diarrhée  est  plus  grave  que  dans  les 
conditions  opposées  ;  par  exemple,  un  enfant  qui  est  rachitique,  qui  a  de  la 
dyspepsie  habituelle,  de  la  dilatation  de  l'estomac,  est  plus  exposé  aux 
diarrhées  infectieuses  que  les  enfants  bien  portants.  Chez  certains  rachi- 
tiques,  on  voit  la  diarrhée  devenir  incoercible  et,  malgré  tous  les  traitements 
employés,  aboutir  à  la  mort. 

Diagnostic.  —  Reconnaître  la  diarrhée  est  facile  ;  ce  qui  l'est  moins,  c'est 
reconnaître  la  nature  de  cette  diarrhée.  On  doit  aujourd'hui  faire  l'examen 
bactériologique  des  matières  rendues  par  les  enfants  et  établir  un  pronostic 
et  un  traitement  en  conséquence. 

Si  la  diarrhée  est  bilieuse,  une  goutte  d'acide  nitrique  versée  sur  les  lancres 
souillés  donne  une  teinte  violette  et  rose  ;  le  papier  de  tournesol  bleu  rouo"it 
fortement  au  contact  des  selles  vertes  bilieuses. 

Sur  98  cas  de  diarrhée  verte,  constatés  par  Lesage,  dans  le  premier  mois 
90  fois  la  diarrhée  était  bilieuse  et  8  fois  seulement  bacillaire  ;  la  diarrhée 
bilieuse  n'est  pas  rare  chez  les  enfants  au  sein,  tandis  que  la  diarrhée  bacil- 
laire est  exceptionnelle  chez  eux.  On  reconnaît  cette  dernière  à  la  présence  du 
colibacille  ;  une  goutte  d'acide  nitrique  décolore  les  selles  et  ne  donne  pas  la 
réaction  biliaire  signalée  plus  haut.  Le  papier  de  tournesol  ne  rougit  pas  tou- 
jours, la  réaction  est  neutre  ou  faiblement  acide. 

CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  25 
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II  ne  faut  pas  se  hâter  d'attribuer  à  la  dentition  tous  les  flux  diarrhéiques 
observés  avant  l'âge  de  deux  ans.  On  n'admettra  la  diarrhée  de  deniilion  que 
dans  les  cas  où  l'on  verra  cette  diarrhée  coïncider  exactement  avec  la  sortie 
d'une  dent  et  disparaître  après  elle  ;  si  la  diarrhée,  passagère  et  bénigne,  se 
reproduit  ainsi  à  chaque  éruption  dentaire,  on  pourra  à  bon  droit  incriminer 
la  dentition.  Mais,  si  l'enfant  reçoit  une  mauvaise  alimentation,  s'il  est  nourri 
au  biberon,  c'est  de  ce  côté  qu'on  cherchera  la  source  de  la  diarrhée,  et  la 
dentition  sera  reléguée  au  second  plan.  Il  faut  se  souvenir  que,  dans  l'im- 
mense majorité  des  cas,  la  cause,  figurée  ou  non,  des  diarrhées  infantiles  est 
apportée  du  dehors  et  pénètre  dans  la  bouche  avec  les  aliments  ou  les 
boissons. 

Prophylaxie  et  Traitement.  —  La  prophylaxie  découle  naturellement  de  cet 
aphorisme  ;  elle  doit  veiller  à  interdire  l'accès  des  voies  digestives  à  toute 
substance  infectieuse  et  toxique.  La  chose  est  facile  dans  l'allaitement  natu- 
rel exclusif,  et  il  suffit  alors  de  recommander  à  la  nourrice  la  propreté  la  plus 
absolue  ;  empêcher  l'enfant  d'introduire  dans  sa  bouche  les  objets  plus  ou 
monis  sales  qui  sont  à  sa  portée,  laver  le  mamelon  avant  chaque  tétée,  à 
l'eau  bouillie,  telles  sont  les  recommandations  à  faire.  Quand  l'enfant  est 
sevré  ou  allaité  artificiellement,  on  prescrit  la  purification  aseptique  des 
liquides  d'alimentation  :  filtrage  et  ébullition  de  l'eau,  ébullition  du  lait, 
stérilisation  des  ustensiles  (biberons,  cuillers,  gobelets)  qui  servent  à  l'enfant. 
On  interdira  l'usage  prématuré  des  féculents,  des  bouillies,  des  boissons  fer- 
mentées  ;  avant  dix  mois  ou  un  an,  l'enfant  normal  ne  doit  prendre  que  du 
lait. 

Le  sevrage  sera  ménagé  avec  soin,  le  lait  d'animal,  le  laitage,  les  œufs 
remplaçant  graduellement  l'allaitement.  On  remettra  à  plus  tard,  après 
trois  ans,  l'usage  des  viandes,  du  vin,  des  légumes  indigestes,  des  fruits  et 
crudités.  On  donnera  les  panades  et  les  pâtes  au  lait,  au  bouillon,  les  purées 
de  légumes  secs,  les  œufs,  les  crèmes,  les  fromages  frais,  les  compotes  de 
fruits.  On  réglera  minutieusement  l'heure  et  le  nombre  des  repas,  la  quantité 
des  sohdes  et  surtout  des  liquides.  L'enfant  fera  quatre  repas,  également 
espacés  ;  il  ne  boira  que  150  à  200  grammes  de  liquide  (lait  ou  eau)  à  chaque 
rej>as.  Les  promenades  au  grand  air  suivront  chaque  repas,  si  le  temps  le 
permet  ;  les  bains  seront  continués  (deux  ou  trois  par  semaine). 

Quand  un  enfant  atteint  de  diarrhée  infectieuse  se  trouve  en  rapport  avec 
d'autres  enfants  (crèches,  maternités,  hôpitaux),  il  faut  essayer  de  préserver 
ceux-ci  par  l'isolement  ou  la  désinfection  des  objets  contaminés.  Les  selles 
des  petits  malades  seront  recueillies  dans  des  vases  contenant  une  solution 
d'acide  phénique  à  1  p.  20,  de  sublimé  à  1  p.  LOOO,  de  sulfate  de  cuivre  ou  de 
chlorure  de  zinc  à  5  p.  100.  Les  langes  seront  trempés  dans  ces  solutions  avant 
d'aller  au  blanchissage,  ou  désinfect's  par  la  soufreuse  ou  l'étuve  à  vapeur 
sous  pression.  L'ébullition  dans  l'eau,  à  défaut  d'autre  moyen  antiseptique, 
sera  utilisée. 

Quant  au  traitement  de  la  diarrhée,  il  varie  suivant  les  cas  et  suivant  l'âge. 
Si  la  diarrhée  est  simple  et  d'origine  alimentaire,  il  suffira  parfois  de  régler 
les  prises  de  lait  pour  y  mettre  un  terme.  Si  le  rationnement  ne  suffisait  pas. 


DIARRHÉES  ET  ENTÉRITES  387 

on  donnerait  les  alcalins  (eau  de  chaux,  eau  de  Vichy,  par  cuillerées  à  café 
dans  du  lait),  puis  les  astringents  (bismuth  ou  bismuthose,  tanin  ou  tanni- 
gène,  1,  2,  3  grammes  ;  ratanhia,  1  gramme,  dans  un  julep  gommeux). 

Pour  peu  que  la  diarrhée  résiste  à  ces  agents,  on  met  l'enfant  à  la  diète 
aqueuse  ;  on  vise  plus  à  calmer  sa  soif  qu'à  satisfaire  son  appétit  :  le  lait  très 
étendu  d'eau  de  riz,  l'eau  albumineuse,  la  décoction  blanche  de  Sydenham. 
Quelques  auteurs  prescrivent  le  bouillon  dégraissé.  Mais  il  vaut  mieux,  dans 
les  cas  graves,  avoir  recours  d'emblée  à  la  diète  hydrique  absolue  (eau  pure, 
eau  stérilisée)  pendant  une  journée  ou  une  demi-journée.  A  ces  boissons,  on 
ajoutera  quelques  grammes  de  cognac,  I  goutte  de  laudanum  de  Sydenham 
ou  XX  gouttes  d'élixir  parégorique.  S'il  y  a  des  vomissements,  le  lavage  de 
l'estomac  rendra  de  grands  services.  Les  grands  lavages  de  l'intestin  à  l'eau 
bouiUie  sont  également  indiqués.  Si  l'enfant  est  allaité  artificiellement,  on 
conseillera  le  lait  stérilisé,  qui  se  trouve  aujourd'hui  dans  le  commerce  et  qui 
donne  souvent  d'excellents  résultats.  Quand  le  lait  pur  n'est  pas  toléré,  on  a 
recours  aux  laits  modifiés,  écrémés,  maternisés,  peptonisés,  fermentes  (kéfir, 
babeurre). 

Les  lavements  amidonnés,  après  avoir  joui  d'une  grande  faveur,  sont 
délaissés  aujourd'hui  par  la  plupart  des  médecins  ;  on  leur  reproche  de  pro- 
voquer des  contractions  intestinales  et  d'augmenter  la  diarrhée. 

Ils  peuvent  cependant  rendre  des  services  quand  ils  sont  peu  copieux 
(50  à  100  grammes)  et  additionnés  de  laudanum.  Alors  ils  endorment  plutôt 
qu'ils  n'éveillent  les  contractions.  D'autre  part,  il  est  des  cas  qui  indiquent 
un  lavage  aseptique  du  gros  intestin,  et  les  lavements  borates  tièdes  à  3  ou 
4  p.  1 .000  peuvent  être  conseillés. 

Si  le  cas  est  grave,  si  la  diarrhée  paraît  infectieuse,  on  a  recours  au  calomel 
(5  à  10  centigrammes  en  trois  ou  quatre  prises)  ou  à  l'acide  chlorhydrique 
(50  centigrammes  dans  un  julep  de  60  grammes)  et  enfin  l'acide  lactique 
(2  grammes  dans  une  potion  sucrée  de  100  grammes,  une  cuillerée  à  café 
après  chaque  tétée).  Hayem,  qui  vante  l'acide  lactique  et  qui  l'a  employé  au 
début  contre  la  diarrhée  verte  bacillaire,  l'a  donné  à  très  haute  dose,  sans 
inconvénient. 

Les  diarrhées  vertes,  qui  ne  sont  pas  bacillaires,  mais  bilieuses  et  acides,  se 
trouvent  mieux  des  alcalins.  Chez  les  enfants  un  peu  âgés,  on  insistera  sur 
l'antisepsie  intestinale  à  l'aide  du  bétol,  du  benzo-naphtol.  Dans  les  cas 
inquiétants,  on  aura  recours  au  lavage  de  l'estomac,  qui,  chez  les  petits 
enfants,  se  fait  très  facilement  à  l'aide  d'une  sonde  urétrale  molle. 

Les  bains  simples  tièdes  (34  à  35°),  les  bains  sinapisés  (50  grammes  de 
farine  de  moutarde  par  bain)  sont  parfois  très  utiles.  Henoch  s'est  bien 
trouvé  des  bains  de  camomille  chauds  (deux  par  jour,  de  cinq  à  dix  minutes 
de  durée). 

Si  l'enfant  tombe  dans  l'algidité,  on  lui  fera  respirer  de  l'oxygène,  on  le 
réchaufîera  avec  les  boules  d'eau  chaude  ou  la  couveuse,  on  le  frictionnera 
avec  des  flanelles  chaudes  ou  imbibées  d'eau-de-vie  camphrée.  On  aura 
recours  aux  injections  d'huile  camphrée  (un  ce.  cube)  et  surtout  aux 
injections  de  sérum  artificiel  (eau  salée  à  7  ou  10  p.  LOOO).  Quand  les  vomis- 
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sements  prédominent,  on  fera  prendre  des  boissons  glacées  et  même  de  petits 
fragments  de  glace. 

La  poudre  de  talc,  employée  à  doses  massives  par  Debove  chez  les  adultes, 
peut  être  administrée  aux  enfants,  mélangée  au  lait,  à  la  dose  de  40,  50, 
60  grammes  par  jour.  Elle  serait  indiquée  surtout  dans  les  diarrhées  chro- 
niques qui  auraient  résisté  aux  autres  remèdes.  Je  n'ai  pas  parlé  de  la  viande 
crue,  très  employée  jadis,  un  peu  discréditée  aujourd'hui  ;  il  ne  faut  pas  la 
repousser  de  parti  pris,  malgré  les  dangers  d'helminthiase  auxquels  elle 
expose  les  enfants.  Pour  atténuer  ces  dangers,  on  préférera  la  viande  de 
mouton  ou  de  cheval  à  celle  des  bovidés. 

Après  la  diarrhée,  la  reprise  de  l'alimentation  présente  de  grandes  difficul- 
tés. Le  lait  est  mal  toléré.  Pour  le  remplacer,  on  a  proposé  des  décoctions  de 
céréales  et  bouillons  de  légumes  (Méry).  J'ai  formulé  la  décoction  suivante, 
qui  peimet  de  réhydrater  rapidement  les  enfants.  Faire  bouillir  pendant 
trois  heures  dans  3  litres  d'eau  une  cuillerée  à  soupe  ou  30  grammes  de  blé, 
orge  perlé,  maïs  concassé,  pois,  lentilles  et  haricots.  Reste  1   litre  qu'on 
additionne  de  5  grammes  de  chlorure  de  sodium.  On  passe  et  on  fait  des 
bouillies  à  la  farine  de  riz   (une  cuillerée  à  café  par  100  grammes).  Cette 
décoction  donne,  à  l'analyse,  outre  le  chlorure  de  sodium  et  l'acide  phospho- 
rique,  près  de  8  grammes  de  matières  albuminoïdes  et  plus  de  8  grammes  de 
sucre  hydrolysable.  Si  l'on  emploie  des  légumes  décortiqués,  la  proportion  de 
sucre  hydrolysable  est  doublée.  Ajouter  à  cela  les  amylacés  de  la  farine  de 
riz  ;  on  voit  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  simple  bouillie  à  l'eau,  mais  d'un  ^h- 
ment  à   peu  près  complet.  11  n'y  manque  que  les  graisses,  d'ailleurs  mal 
tolérées  dans  les  entérites.  Enfin  le  babeurre,  quand  on  pourra  en  disposer, 
sera  d'un  grand  secours  comme  aliment  de  transition. 

Pour  certaines  diarrhées  chroniques  de  la  seconde  enfance,  en  relation  avec 
la  diathèse  arthritique  ou  herpétique,  et  caractérisées  par  des  selles  glaireuses 
oumuco-membraneuses,  il  faut  recommander  les  eaux  de  Plombières. 


r        2.  —  SEPTICÉMIE  GASTRO-INTESTINALE  AIGUË 
DE  LA  SECONDE    ENFANCE 

Certains  enfants  déjà  grands,  sevrés  depuis  longtemps,  sont  emportés 
rapidement,  comme  les  nourrissons,  par  des  accidents  gastro-intestinaux 
qui  rappellent  le  choléra  infantile. 

Étiologie.  —  Un  état  plus  ou  moins  défectueux  du  tube  digestif,  une  dys- 
pepsie latente  ou  manifeste  prédispose  aux  accidents.  L'âge  des  enfants 
varie  entre  quatre  et  dix  ans.  La  cause  occasionnelle  peut  être  une  indiges- 
tion, un  excès  de  boissons  ou  de  fruits  verts,  un  temps  chaud.  La  maladie  est 
sporadique,  elle  ne  relève  pas  de  la  contagion.  Il  s'agit  d'un  empoisonnement, 
d'une  auto-intoxication  aiguë  dont  la  source  est  dans  le  tube  digestif.  Le 
Bacleriiim  coli  semble  jouer  un  rôle  prédominant. 

Symptômes.  —  La  maladie  débute  comme  une  indigestion,  l'enfant 
éprouve  tout  à  coup  des  coliques,  vomit,  va  abondamment  à  la  selle.  Tantôt 
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il  y  a  de  la  fièvre,  de  l'hyperthermie,  tantôt  le  thermomètre  marque  une 
température  voisine  de  la  normale.  Bientôt  les  vomissements  se  répètent,  les 
aliments,  les  boissons  sont  rejetés  ;  avec  les  aliments,  on  remarque  des  glaires, 
des  matières  bilieuses,  noirâtres,  pituiteuses.  Les  garde-robes,  d'abord 
solides,  deviennent  liquides,  aqueuses  et  d'une  horrible  fétidité  ;  les  urines 
sont  rares  et  finissent  par  se  supprimer.  L'enfant  tombe  rapidement  dans 
l'algidité,  son  pouls  faiblit,  ses  traits  se  tirent,  ses  extrémités  se  refroidissent, 
sa  voix  s'afïaiblit,  ses  dents  se  couvrent  de  fuliginosités  ;  en  trente-six  ou 
quarante-huit  heures,  la  situation  est  désespérée.  Parfois  l'invasion  est  assez 
traînante,  la  maladie  dure  six  à  huit  jours  ;  ailleurs,  la  marche  est  foudroyante 
et,  en  moins  de  trois  jours,  tout  est  fini.  Le  pronostic  est  des  plus  graves  et  la 
mort  habituelle.  Cependant  il  y  a  des  cas  atténués  qui  peuvent  guérir  par  un 
traitement  énergique  et  précoce. 

Diagnostic.  —  Au  début,  le  diagnostic  présente  des  difficultés  ;  on  ne 
s'attend  pas  à  voir,  dans  la  seconde  enfance,  une  gastro-entérite  parfois 
insidieuse  se  transformer  en  choléra  infantile.  On  examinera  le  malade  avec 
soin,  on  étudiera  ses  antécédents,  on  tiendra  compte  des  atteintes  plus  ou 
moins  graves  d'entérite  qu'il  aura  pu  avoir  et  qui  attesteront  la  prédispo- 
sition. 

Uindigestion  sera  incriminée  tout  d'abord,  mais  la  suite  ne  tardera  pas  à 
démentir  ce  diagnostic  rassurant.  On  pensera  aussi  à  un  empoisonnement 
accidentel  ;  mais  les  renseignements  ne  confirmeront  pas  ce  diagnostic. 
Impossible  de  songer  d'ailleurs  au  choléra  asialique,  à  la  fièvre  typhoïde,  à  la 
tuberculose  intestinale,  à  la  méningite,  à  la  grippe.  Il  faut  toujours  craindre 
l'appendicite  et  n'admettre  la  septicémie  gastro-intestinale  aiguë  qu'après 
l'élimination  de  cette  dernière  maladie  si  fréquente  et  si  protéiforme. 

Traitement.  —  La  diète  hydrique  s'impose  :  eau  pure,  glacée,  eau  gazeuse, 
potion  de  Rivière.  Les  vomissements  persistant,  on  fera  le  lavage  de  l'esto- 
mac, on  prescrira  les  grands  lavements  de  l'intestin  à  l'eau  stérilisée,  on  don- 
nera après  chaque  lavage  un  lavement  nutritif  à  la  peptone,  au  lait,  au  jaune 
d'œuf  pour  soutenir  les  forces  de  l'enfant. 

On  ne  manquera  pas  de  faire  des  injections  sous-cutanées  de  sérum  arti- 
ficiel à  38°  (7  grammes  de  chlorure  de  sodium  par  litre).  On  fera  passer  100, 
200,  500  grammes  de  liquide.  On  luttera  aussi  contre  le  collapsus  par  les 
injections  d'éther,  de  caféine,  de  spartéine,  de  strychnine,  d'huile  camphrée. 
On  réchauffera  les  malades  par  des  boules  d'eau  chaude,  des  bains  chauds. 


3.  —  CONSTIPATION 


La  constipation  existe  parfois,  chez  les  enfants,  à  l'état  d'isolement  ;  elle 
peut  être  considérée  comme  une  maladie  ou  une  disposition  maladive. 

Étiologie.  —  Elle  peut  se  montrer  dès  les  premiers  jours  de  la  vie  ;  il  y  a 
des  nouveau-nés  qui  ne  rendent  pas  spontanément  leur  méconium  et  qu'on 
est  obligé  de  purger  pour  obtenir  une  première  évacuation.  Mais  le  cas  est 
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rare.  Go  qui  est  commun,  c'est  de  voir  la  constipation  de  la  première  comme 
de  la  seconde  enfance  liée  à  une  mauvaise  alimentation.  Des  tétées  trop 
abondantes  ou  trop  répétées  déterminent  habituellement  des  régurgitations  et 
de  la  diarrhée  ;  quelquefois  cependant  elles  se  traduisent  par  de  la  constipation. 

Dans  quelques  cas,  la  constipation  du  nourrisson  trahit  une  insuffisance 
de  lactation  chez  la  r.ourrice.  Il  faudra  s'en  assurer  par  les  pesées  métho- 
diques (avant  et  après  la  tétée)  et  par  l'analyse  du  lait.  Un  lait  pauvre  en 
beurre  favorise  la  constipation  ;  un  lait  trop  gras  expose  à  la  diarrhée.  L'al- 
laitement artificiel,  l'usage  du  biberon,  des  bouillies,  des  aliments  indigestes, 
donne  presque  toujours  de  la  diarrhée  ;  chez  certains  enfants,  il  détermine 
la  constipation.  J'ai  vu  nombre  d'enfants  nourris  au  biberon  n'avoir  de  selles 
spontanées  que  tous  les  deux  ou  trois  jours  et  chez  lesquels  on  était  obligé  de 
recourir  incessamment  aux  lavemonts.  Chez  quelques  nouveau-nés,  une  fis- 
sure a  l'anus  est  la  cause  de  la  constipation  quand  elle  n'en  est  pas  l'effet. 

Dans  la  seconde  enfance,  le  narvcsisme,  la  vie  sédentaire,  la  scolarité, 
l'abus  des  alimonts  sucrés,  expliquent  un  grand  nombre  de  constipations.  La 
dyspepsie  par  abus  des  liquides,  la  dilatation  de  l'estomac,  le  rachitisme  sont 
très  souvent  accompagnés  de  constipation.  Quelques  enfants  présentent  une 
tendance  naturelle  à  la  constipation  ;  ce  tempérament  morbide,  souvent  hé- 
réditaire, se  rencontre  dans  les  familles  arthritiques.  H.  Elving  (Finsk.  Lak. 
Hand.,  sept.  oct.  1918)  a  vu,  à  Helsingfors,  par  suite  de  la  disette  de  guerre, 
des  cas  de  coprostase,  d'obstruction  intestinale,  de  septicémie  par  inanition, 
chez  des  enfants  nourris  de  débris  de  harengs,  de  pelures  de  pommes  de  terre, 
de  graines  de  lin  :  accumulation  de  ces  écorces,  de  ces  graines  dans  le  rectum 
d'un  garçon  de  6  ans. 

La  dilatation  avec  hypertrophie  congénitale  du  côlon,  décrite  par  Hirschs- 
prung,  Mya,  se  traduit  par  une  constipation  avec  météorisme,  vomissements, 
et  se  termine  souvent  par  la  mort.  On  a  décrit  une  variété  de  constipation 
congénitale  moins  grave,  due  à  la  longueur  trop  grande  et  aux  replis  du  côlon 
(Jacobi,  Huber).  Saias  {Thèse  de  Paris,  16  mars  1905)  a  fait  une  étude  origi- 
nale des  modifications  anatomiques  du  côlon  pouvant  jouer  un  rôle  dans  la 
constipation.  INlya  et  son  élève  A.  Mori  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1905)  ont 
insisté  sur  la  constipation  opiniâtre  des  nourrissons  cérébropathiques  (micro- 
céphalir  surtout). 

Symptômes.  —  Chez  les  nouveau-nés,  les  matières  expulsées  conservent 
leur  couleur  jaune,  mais  elles  sont  plus  consistantes,  plus  sèches,  parfois 
argileuses  ou  terreuses  ;  elles  forment  des  scybales  qui  ne  sont  rendues  spon- 
tanément qu'avec  les  plus  grandes  difficultés  et  à  de  longs  intervalles  (deux, 
trois,  quatre  jours).  Quelquefois  les  enfants  restent  huit,  dix,  quinze  jouis 
sans  aller  à  la  selle.  Dens  un  cas  de  G.  Gevaërt  [Chirurgie  Injaniile,  Bruxelles, 
1895,  p.  291),  la  constipation  datait  de  quarante-cinq  jours  (garçon  de  sept 
ans).  Le  ventre,  énorme,  sillonné  de  veines,  avait  95  centimètres  de  circon- 
férence. A  l'aide  de  grandes  irrigations  (3  litres,  3  litres  et  demi  chaque  fois), 
on  triompha  de  la  constipation.  Le  massage  abdominal  compléta  la  cure.  La 
circonférence  de  l'abdomen  tomba  à  64  centimètres.  La  santé  générale  ne  fut 
pas  troublée  par  cette  rétention  des  matières,  mais  il  persista  uneéventration. 
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L'enfant  constipé  a  des  coliques,  qu'il  traduit  par  des  cris  incessants,  des 
contorsions  ;  il  dort  mal,  il  est  nerveux,  agité  et  peut  présenter  des  convul- 
sions. Le  ventre  est  généralement  ballonné,  et  dans  quelques  cas  on  sent  l'ac- 
cumulation des  matières  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  gauche.  Les  efforts 
faits  à  chaque  défécation  peuvent  favoriser  l'issue  de  l'intestin  à  travers  les 
orifices  naturels  et  l'invagination  de  la  dernière  portion  de  cet  intestin. 

Les  hernies  ombilicales  et  inguinales,  le  prolapsus  rectal,  sont  des  compli- 
cations possibles  de  la  constipation  rebelle.  Quand  les  enfants  sont  assez 
grands  pour  se  plaindre,  ils  accusent  des  maux  de  tête,  du  dégoût  pour  les 
aliments,  de  la  soif,  de  l'insomnie,  des  cauchemars. 

Les  efflorescences  cutanées  :  miliaire,  eczéma,  lichen  aigu,  prurigo,  urti- 
caire, sont  fréquentes  chez  les  enfants  constipés. 

La  constipation  habituelle,  chez  les  nourrissons,  se  traduit  encore  par  des 
vomissements  qui  se  répètent  après  chaque  tétée  et  par  des  éructations  con- 
tinuelles. Il  est  rare  que  la  constipation,  chez  ces  enfants,  trouble  profondé- 
ment la  santé  générale  ;  sa  gravité  n'est  en  rien  comparable  à  celle  de  la 
diarrhée  ;  elle  ne  doit  pas  inspirer  les  mêmes  inquiétudes,  elle  n'exige  pas  une 
thérapeutique  aussi  active. 

Dans  la  seconde  enfance,  l'arrêt  des  matières  peut  aller  jusqu'à  l'obstruc- 
tion intestinale  ;  une  petite  fille  de  douze  ans,  habituellement  constipée, 
meurt  d'occlusion  intestinale  ;  l'S  iliaque  était  remplie  de  matières  et  formait 
une  tumeur  qu'on  sentait  dans  la  fosse  iliaque  ;  l'estomac  était  dilaté  (1). 

Le  D^  Démons  (de  Bordeaux)  a  insisté  sur  les  accidents  graves  et  trom- 
peurs de  cette  coprostase  [Du  slercorome  infantile,  Congrès  de  Chirurgie, 
octobre  1896).  Chez  un  garçon  de  huit  ans,  qui  dépérissait,  on  constate  une 
tumeur  abdominale  allant  du  sternum  au  pubis  ;  on  pense  à  un  néoplasme. 
Le  D^"  Démons  remarque  que  la  tumeur  était  dépressible,  et,  par  le  toucher 
rectal,  il  trouve  des  matières  fécales  dures.  Fragmentant  ces  masses  avec  le 
doigt,  et  faisant  passer  un  courant  d'eau  tiède,  il  peut  extraire  800  grammes 
de  matières  fécales.  Au  bout  de  cinq  séances,  l'enfant  était  guéri. 

Chez  un  enfant  de  dix-sept  mois  observé  par  Tordeus,  la  tumeur  stercorale 
entraîna  la  mort,  le  curage  n'ayant  pas  été  fait. 

Chez  un  garçon  de  quinze  ans,  vu  par  le  D^  Dubourg  {Soc.  de  méd.  et  chir. 
de  Bordeaux,  20  mai  1898),  constipé  depuis  dix-huit  mois,  on  trouva  une 
tumeur  sous-ombilicale  grosse  comme  les  deux  poings.  Rien  au  toucher 
rectal.  On  pensa  à  une  tumeur  du  mésentère  et  on  fit  une  laparotomie  ;  le 
côlon  descendant  rempli  par  des  matières  dures  est  incisé  ;  on  retire  la  masse, 
on  suture,  et  l'enfant  guérit.  Le  stercorome,  ayant  à  son  centre  des  pépins  de 
raisin,  pesait  720  gramrnes. 

La  coprostase  peut  se  compliquer  parfois  d'inflammation  de  l'S  iliaque, 
de  sigmoïdite  aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  étudiée  par  Mayor,  dont  quelques 
observations  ont  été  rapportées  chez  les  enfants  par  I\Iortan(Gazz.  degli  Osp., 
2  déc.  1900),  Bittorff  [Miin.  med.  Woch.,  26  janv.  1904),  Morichau-Beauchant 
(Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  7 im\\eil909)  et  qui  se  caractérise  par  un  gonflement 

(1)  Gaume,  Revue  des  maladies  de  l'enfance,  1886. 
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douloureux,  ovoïde  ou  cylindrique  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  avec  ano- 
rexie, frissons,  céphalée,  parfois  vomissements  et  fièvre  notable.  Il  peut  y 
avoir  des  selles  muqueuses  et  muco-membraneuses  comme  dans  l'entéro- 
colite.  Au  bout  de  dix  à  quinze  jours,  tout  rentre  dans  l'ordre.  Dans  les  cas 
chroniques,  les  symptômes  de  douleur  et  d'empâtement  peuvent  persister 
plus  longtemps  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1905,  p.  40). 

Traitement.  —  Avant  de  recourir  à  la  pharmacie,  on  rectifiera  les  erreurs 
de  régime  qui  causent  souvent  la  constipation  ;  on  réglera  les  tétées,  on  sur- 
veillera le  régime  des  nourrices,  on  prescrira  les  promenades  au  grand  air  ; 
on  rationnera  les  liquides  chez  les  enfants  plus  âgés. 

Chez  les  nouveau-nés,  on  sera  sobre  de  ces  purgatifs  dont  on  abuse  sans 
raison  (sirop  de  chicorée,  huile  de  ricin)  et  qui  peuvent  substituer  à  une  cons- 
tipation inofîensive  une  diarrhée  redoutable.  On  donnera  les  lavements  gly- 
cérines (une  cuillerée  à  café  dans  50  ou  100  grammes  de  véhicule)  et  mieux 
les  suppositoires  à  la  glycérine  (50  centigrammes  à  1  gramme  de  glycérine 
par  suppositoire),  ou  les  petits  lavements  de  glycérine  pure  (une  cuillerée  à 
café).  Les  suppositoires  simples  au  beurre  de  cacao  (2  à  3  grammes)  suffisent 
chez  les  enfants  très  jeunes.  Dans  le  peuple,  on  donne  quelquefois  des  suppo- 
sitoires au  savon  de  Marseille,  qui  sont  de  simples  morceaux  de  savon  taillés 
en  cônes  plus  ou  moins  imparfaits.  L'introduction  d'une  sonde  molle  dans  le 
rectum  permet  aussi  de  triompher  aisément  de  la  constipation  des  nouveau- 
nés. 

Tous  ces  petits  moyens,  qui  agissent  localement  sur  la  muqueuse  du  rec- 
tum et  provoquent  des  contractions  réflexes  de  l'intestin,  doivent  être  pré- 
férés aux  purgatifs,  qui  irritent  l'estomac,  amènent  la  diarrhée,  et  aux  grands 
lavements,  qui  distendent  et  paralysent  le  gros  intestin.  Si  les  grands  lave- 
ments sont  blâmables,  les  petits  lavements  à  la  glycérine  (4  à  5  grammes 
dans  une  petite  seringue  ou  une  poire  en  caoutchouc)  sont  très  recomman- 
dables  et  souvent  très  efficaces. 

Dans  la  seconde  enfance,  on  prescrira  un  régime  laxatif  :  viandes  blanches, 
légumes  verts,  fruits  cuits,  pas  de  sucre,  pain  de  Graham. 

En  cas  d'obstruction,  on  s'inspirera  de  la  pratique  de  Démons. 


4.  —  DILATATION  AVEC  HYPERTROPHIE  DU  COLON 

(Maladie  de  Hirschsprung) 

En  1888  {Jahrb.  f.  Kinder.),  le  D^"  Hirschsprung  a  décrit,  chez  les  enfants 
en  bas  âge,  une  maladie  caractérisée  par  la  constipation,  le  météorisme  sans 
sténose  intestinale,  causée  par  l'hypertrophie  congénitale  avec  dilatation 
du  gros  intestin. 

Plus  tard,  G.  !Mya  (Florence,  1894)  a  rapporté  deux  observations  de  cette 
forme  morbide  sous  le  nom  de  Megacolon  congenito.  D'autres  cas  ont  été 
rapportés  par  Walker  et  Griffiths  [Bril.  med.  Journ.,  1893),  Genersich  {Jahrb. 
f.  Kinder.,  1893),  Concetti  {Assoc.  des  Médecins  Allemands,  Munich,  1899), 
A.  Johannessen  {Rev.  des  Mal.  de  /'£n/.,fév.  1900),Grozer  Griffith  {Am.  jour. 
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of.  med.  Se,  sept.  1899),  Stewart  et  A.  Hand  [Arch.  of  Ped.,  mars  1900), 
Bjôrksten  [Jahrb.  f.  Kiiid.,  juin  1902),  Soltau  Fenwick  (Brit.  med.  Journ., 
1er  sept.  1900).  Le  D^  A.  Gulan  {Thèse  de  Paris,  2  mars  1910)  en  a  réuni 
115  cas  ;  il  préconise  le  traitement  chirurgical. 

Étiologie.  —  La  maladie  se  voit  chez  les  enfants  très  jeunes,  dès  les  pre- 
miers mois  de  la  vie  ou  même  dès  les  premiers  jours.  Elle  est  très  rare,  et  les 
observations  se  comptent.  Les  enfants  sont  nés  à  terme,  bien  constitués,  sans 
tare  héréditaire  appréciable  (syphilis).  On  invoque  une  maladie  congénitale 
ou  une  malformation  faisant  prédominer  le  gros  intestin  sur  le  petit.  Dans 
quelques  cas  cependant,  on  a  pu  incriminer  un  rétrécissement  de  la  der- 
nière portion  du  gros  intestin  (Fr.  Trêves,  The  Lancet,  29  janvier  1898). 

Voici  les  principales  théories  émises  pour  expHquer  cette  singulière  affec- 
tion :  1»  Dilatation  avec  hypertrophie  congénitale  (Hirschsprung,  G.  Mya)  ; 
2°  flexuosités  et  allongement  du  gros  intestin  (A.  'Jacobi)  ;  3^  longueur 
exagérée  du  méso  et  torsion  du  côlon  pelvien  ;  4°  aplasie  musculaire  congéni- 
tale entraînant  la  dilatation  de  l'intestin  ;  5°  hypotonie  musculaire  par  défaut 
d'innervation  ;  6"  contraction  spasmodique  de  la  dernière  portion  de  l'in- 
testin (Fenwick)  ;  79  inflammation  primitive  des  parois  intestinales  ;  8»  rétré- 
cissement congénital  du  rectum  ou  du  côlon  (Fr.  Trêves)  ;  9°  incoordination 
musculaire  comparable  à  celle  du  pylore  (Thomson). 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  on  trouve  le  gros  intestin  énormé- 
ment dilaté  ;  le  côlon  ascendant  peut  être  normal,  mais  le  côlon  transverse 
et  le  côlon  descendant  sont  triplés  ou  quadruplés  de  volume.  Le  calibre  n'est 
pas  toujours  le  même  partout.  Dans  un  cas  de  Mya,  il  y  avait  des  parties 
rétrécies,  mesurant  5  centimètres  de  diamètre,  et  des  parties  dilatées  allant 
jusqu'à  16  centimètres.  Les  parois  du  gros  intestin  sont  très  épaisses,  elles 
mesuraient  2°^°i.7  dans  le  cas  précédent,  au  lieu  de  l™ni,2,  qui  est  l'épaisseur 
normale.  La  muqueuse  est  souvent  altérée,  érodée,  ulcérée  (entérite  secon- 
daire), très  vascularisée  ;  il  y  a  de  l'artérite  proHférante  et  une  prolifération 
conjonctive  évidente  entre  les  tuniques.  Il  y  a  des  lésions  d'hypertrophie 
et  des  lésions  d'inflammation  (colite  aiguë  ou  subaiguë).  Les  couches  mus- 
culaires étaient  nettement  hypertrophiées  dans  le  cas  de  Soltau  Fenwick 
{Brit.  med.  Jour.,  1er  septembre  1900). 

Wilkie  {Edinburgh  med.  Journal,  sept.  1909)  a  observé  4  cas  de  maladie  de 
Hirschsprung  :  fille  de  vingt-six  mois,  garçons  de  cinq  semaines,  cinq  ans  et 
demi,  six  ans.  Chez  le  bébé  de  cinq  semaines,  mort  dans  le  collapsus,  on  a 
trouvé  tout  le  gros  intestin  dilaté  et  hypertrophié  [hypertrophie  frappante  de 
la  tunique  musculaire)  sans  rétrécissement  en  aucun  point.  Le  cas  était  de 
toute  évidence  congénital.  Chez  la  fillette  de  vingt-six  mois  qui,  depuis  la 
naissance,  souffrait  de  constipation,  on  fut  obhgé  de  faire  une  laparotomie 
pour  obstruction  intestinale  quand  elle  avait  onze  semaines  et  on  trouva  le 
côlon  dilaté  surtout  au  niveau  de  l'S  iliaque,  avec  épaississement  des  parois 
sans  sténose.  Chez  les  garçons  de  cinq  ans  et  demi  et  six  ans,  mêmes  lésions 
constatées  par  la  laparotomie  avec  incision  du  côlon  et  évacuation  de  son 
contenu. 

Symptômes,  — ^^Le  premier  symptôme  est  la  constipation  opiniâtre  ;  l'en- 
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fant  ne  va  pas  spontanément  à  la  selle  ;  il  faut  user  incessamment  de  lave- 
ments ou  d'irrigations  intestinales.  Le  ventre  se  ballonne  et  prend  des  pro- 
portions considérables.  Il  peut  y  avoir  en  même  temps  des  vomissements. 
On  pense  alors  à  une  obstruction  intestinale,  à  un  rétrécissement  de  l'intes- 
tin. Cependant  le  doigt  introduit  dans  le  rectum  montre  qu'il  n'y  a  pas  de 
sténose  de  cette  partie  de  l'intestin.  Une  sonde,  introduite  aussi  loin  que 
possible,  pénètre  sans  difficulté.  Avec  le  temps,  l'état  général  de  l'enfant 
périclite  ;  il  maigrit,  pâlit  ;  l'émaciation  de  son  corps  et  de  ses  membres  con- 
traste avec  le  développement  de  l'abdomen. 

De  plus,  à  la  constipation  habituelle  viennent  s'ajouter  des  poussées  d'en- 
térite avec  débâcles,  diarrhée,  fièvre,  qui  mettent  la  vie  en  danger. 

Beaucoup  d'enfants  succombent  ainsi  dans  la  première  et  la  seconde  année 
■de  la  vie.  Il  en  est  bien  peu  qui  parviennent  à  la  seconde  enfance. 

Le  pronostic  est  donc  très  grave  et  la  guérison  très  problématique,  l'en- 
fant étant  exposé  à  mourir  lentement  par  épuisement  progressif,  ou  à  être 
emporté  par  une  colite  suraiguë.  L'entéroclyse  amène  un  soulagement 
momentané,  en  permettant  d'évacuer  les  matières  retenues  et  en  faisant 
tomber  le  météorisme.  Parfois  cependant  on  a  été  obligé  de  faire  des  ponc- 
tions de  l'intestin  pour  évacuer  les  gaz. 

Diagnostic.  —  En  présence  de  la  constipation,  du  météorisme,  des  vomis- 
sements, on  doit  songer  immédiatement  à  une  sténose  portant  sur  quelque 
point  du  gros  intestin.  Or  l'examen  direct  montre  qu'il  n'y  a  pas  de  malfor- 
maiion  ano-reclale  ;  le  cathétérisme  prouve  qu'il  n'y  a  pas  de  rélrécissements 
de  rS  iliaque  ou  du  côlon  ascendant. 

La  constipation  simple  ne  donnerait  pas  des  symptômes  aussi  alarmants 
•et  aussi  tenaces.  Les  fîexuosiiés  anormales  de  l'S  iliaque  décrites  par  Jacobi  et 
par  Huber  pourraient  faire  échec  au  diagnostic  [Arch.of  Pedialrics,  août  1894). 

L'examen  direct  du  ventre,  là  chronicité  des  accidents  permettront  d'écar- 
ter V invagination  intestinale.  Eniin,  on  reconnaît  la  dilatation  du  côlon, 

Traitemsnt.  —  Le  traitement  consiste  à  assurer  l'évacuation  de  l'intes- 
tin. On  fera  des  lavages  avec  la  sonde  molle  portée  très  haut.  On  pourra  aussi 
user  de  l'électrisation  et  du  massage  abdominal.  Il  faudra  régler  l'alimenta- 
tion, en  évitant  tout  aliment  indigeste.  Fr.  Trêves,  chez  une  fille  de  six  ans, 
souffrant  de  constipation  allant  jusqu'à  l'occlusion,  fit  une  laparotomie, 
constata  le  gonflement  énorme  du  côlon,  la  petitesse  de  l'S  iliaque  et  du  rec- 
tum, extirpa  le  côlon  descendant,  l'S  iliaque  et  le  rectum,  abouchant  le  côlon 
transverse  à  l'anus.  L'enfant  guérit.  C.-A.  Hamann  [Clev.  Med.  Jour., 
fév.  1917)  a  fait  la  colectomie  chez  un  garçon  de  15  ans,  qui  guérit,  et  la 
sigraoïdectomie  chez  un  autre  de  2  ans  1  /2  qui  mourut. 

5.   —   MEL/ENA 

On  dit  qu'il  y  a  melsena  quand  les  selles  contiennent  du  sang  pur,  ou  mé- 
langé aux  matières,  ou  altéré  par  un  séjour  plus  ou  moins  prolongé  dans 
l'intestin.  Si  le  sang  est  pur,  il  est  rouge  et  liquide  ;  s'il  est  altéré,  il  est  pois- 
seux, noirâtre  ou  semblable  à  du  goudron. 
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Étiologie.  —  On  doit  distinguer  entre  le  melœna  des  nouveau-nés  et  le 
melaena  des  enfants  plus  âgés.  Chez  ces  derniers,  le  melœna  n'est  pas  rare, 
et  il  provient  généralement  d'une  congestion  de  la  muqueuse  du  gros  intestin, 
allant  jusqu'à  la  rupture  vasculaire.  Il  s'observ'e  dans  la  diarrhée  comme  dans 
la  constipation.  C'est  une  complication  de  ces  états  morbides.  Chez  les  nou- 
veau-nés, la  cause  n'est  pas  la  même  ;  et  d'abord,  au  point  de  vue  de  la  fré- 
quence, on  note  que  le  melœna  s'observe  environ  une  fois  sur  mille  enfants  (1). 

L'hémorragie  peut  être  vraie  (sang  venant  de  l'estomac  ou  de  l'intestin) 
ou  fausse  (sang  venant  du  mamelon  de  la  mère  ou  de  la  bouche  de  l'enfant). 
Dans  ce  dernier  cas,  il  y  a  ingestion  de  sang  par  le  nouveau-ne,  et  le  melœna 
qui  en  resuite  est  dit  melœna  spuria. 

Le  début  de  l'hémorragie  appartient  aux  premiers  jours  de  la  vie,  les  trois 
premiers  ;  il  peut  être  retardé  jusqu'au  huitième,  au  quinzième.  L'hémorra- 
gie succède  à  l'expulsion  du  méconium  et  ne  la  précède  que  très  rarement. 
L'hémorragie  dépend  quelquefois  d'un  ulcère  de  l'estomac  ou  du  duodénum, 
■et  le  melœna  peut  s'accompagner  d'hématémèse  (Billard,  Cruveilhier).  Mais 
l'autopsie  ne  révéleras  toujours  la  source  des  hémorragies,  et  l'on  invoque 
alors  un  tempérament  morbide  héréditaire  ou  inné,  la  syphilis,  une  diathèse 
hémorragique,  qui  expliquerait  les  flux  sanguins,  intestinaux,  stomacaux, 
ombilicaux,  observés  chez  quelques  nouveau-nés. 

On  a  pu  quelquefois  rattacher  le  melœna  à  l'asphjTcie  et  aux  congestions 
viscérales  qui  en  résultent. 

L'hémophilie  se  trouve  quelquefois  chez  les  ascendants,,  et  la  syphilis 
aussi.  Klebs  invoque  la  septicémie  et  déclare  avoir  trouvé  des  bactéries  dans 
le  sang  des  nouveau-nés  morts  de  melœna.  On  a  incriminé  la  ligature  hâtive 
comme  la  ligature  tardive  du  cordon. 

Dans  quelques  cas  la  variole,  dans  d'autres  l'athrepsie  ont  pu  causer  l'bé- 
morragie.  Landau  suppose  une  thrombose  de  la  veine  ombilicale  ou  du  canal 
artériel,  d'où  emboHe  dans  les  artérioles  intestinales,  production  d'ulcères  et 
hémorragies. 

Anatomie  pathologique.  —  Sur  25  autopsies  {Thèse  de  Dusser),  11  fois  il  n'y 
avait  pas  de  lésions,  4  fois  il  y  avait  une  ulcération  du  duodénum,  et  9  fois 
un  ou  plusieurs  ulcères  de  l'estomac.  Ces  ulcères  ou  ulcérations  étaient 
arrondis,  superficiels,  peu  térébrants.  On  peut  donc  affirmer  que  la  cause  la 
plus  fréquente  des  hémorragies  gastro-intestinales  du  melœna  des  nouveau- 
nés,  est  l'ulcération  de  la  muqueuse  stomacale  ou  duodénale.  Dans  tous  les 
cas  suivis  d'autopsie,  on  a  noté,  ce  qui  n'est  pas  surprenant,  l'anémie  des 
viscères. 

Buhl  et  Steiner  ont  parlé  de  dégénérescence  graisseuse  aiguë  des  vaisseaux, 
mais  ce  n'est  là  qu'une  hypothèse. 

Symptômes.  —  Chez  le  nouveau-né,  le  melœna  a  un  début  variable,  mais 
généralement  soudain  et  imprévu.  Tantôt  le  faciès  de  l'enfant  annonce,  par 
sa  pâleur,  la  perte  abondante  de  sang  qu'il  subit  ;  tantôt  il  n'exprime  rien, 
et  l'on  ne  s'aperçoit  de  l'hémorragie  qu'en  changeant  les  langes.  Ces  varia- 

(1)  Dusser,  Des  hémorragies  gastro-intestinales  chez  les  nouveau-nés  (T/ièse  de  Pa- 
ris, 1890). 


396  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L ENFANCE 

lions  dépendent  de  l'abondance  du  melaena.  Si  l'enfant  conserve  ses  couleurs 
et  son  faciès  habituel,  c'est  qu'il  a  perdu  peu  de  sang.  Quand  la  perte  est 
abondante,  on  voit  la  face  pâlir,  l'enfant  s'agiter,  se  convulser,  faire  des 
efforts  de  vomissement  ;  les  muqueuses  sont  décolorées,  les  extrémités 
froides,  le  pouls  devient  filiforme,  la  respiration  pénible  et  inégale,  la  peau 
prend  une  teinte  cireuse,  le  cri  s'éteint,  la  température  s'abaisse  ;  le  ventre 
reste  souple.  Sur  75  cas,  on  a  vu  le  melœna  exister  seul  35  fois,  l'hématémèse 
seule  1 1  fois,  les  deux  ensemble  30  fois. 

Le  sang  est  tantôt  rouge  et  liquide,  tantôt  et  plus  souvent  noirâtre,  mêlé 
de  caillots.  Quand  il  est  poisseux,  goudronneux,  on  peut  le  confondre  avec  le 
méconium,  qui  lui  est  parfois  associé.  L'écoulement  de  sang  se  répète  pen- 
dant un,  deux  ou  trois  jours,  et  parfois  davantage.  En  même  temps  que  le 
melaena  et  l'hématémèse,  on  a  vu  le  sang  s'écouler  par  la  plaie  ombilicale. 
On  peut  voir  l'ictère  accompagner  ces  hémorragies.  Alors  l'enfant  ne  peut 
résister  à  ces  pertes  multiples  et  répétées  ;  il  diminue  rapidement  de  poids, 
s'affaisse  et  meurt  dans  le  coma.  La  durée  de  la  maladie,  qu'elle  aboutisse  à 
la  guérison  ou  à  la  mort,  n'excède  pas  une  semaine.  La  convalescence  est 
toujours  lente  et  pénible. 

Chez  les  nourrissons,  l'apparition  soudaine  du  sang  dans  les  garde-robes 
devra  faire  songer  à  V invagination  intestinale. 

Dans  la  seconde  enfance,  le  melœna  ne  se  présente  pas  avec  les  mêmes 
caractères  de  soudaineté  et  de  gravité  ;  il  ne  s'accompagne  pas  d'hématé- 
mèse.  Un  enfant  atteint  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long  d'eitérite,  de 
diarrhée  chronique,  rend  du  sang  pur  avec  ses  garde-robes.  Ge  sang,  généra- 
lement peu  abondant,  borné  parfois  à  quelques  stries  rouges,  est  plus  ou 
moins  intimement  mélangé  avec  les  matières  ;  ou  bien  c'est  à  la  suite  d'une 
constipation  opiniâtre  que  le  sang  est  rendu,  ou  bien  c'est  dans  le  cours 
d'une  diarrhée  aiguë.  Dans  cette  variété  de  melaena,  la  quantité  de  sang  est 
modérée,  et  la  vie  n'est  pas  compromise  du  fait  de  l'hémorragie.  Pour  ne  pas 
sortir  des  maladies  de  l'intestin,  je  n'étudierai  pas  les  autres  variétés  de 
melaena  (purpura  hémorragique,  fièvres  hémorragiques). 

Pronostic.  —  Chez  les  nouveau-nés,  le  melaena  est  très  grave  et  la  morta- 
hté  n'est  pas  inférieure  à  50  p.  100.  Sur  78  cas,  il  y  a  eu  35  guérisons  et 
43  morts  ;  plus  tard,  le  pronostic  du  melaena  est  lié  à  celui  de  la  maladie 
intestinale  initiale,  et  la  présence  du  sang  dans  les  selles  n'implique  pas  une 
terminaison  fâcheuse.  J'ai  vu  céder  facilement  la  plupart  des  entérites 
hémorragiques  que  j'ai  observées. 

Rilliet  a  vu  deux  jumeaux,  atteints  de  melaena  grave  dans  les  premiers 
jours  de  leur  naissance,  guérir  contre  toute  prévision  ;  le  premier  n'avait  que 
du  melaena,  le  second  avait  du  melaena  et  des  hématémèses. 

Dans  les  diverses  hémorragies  des  nouveau-nés  que  Gh.  Townsend  a  syn- 
thétisées sous  le  nom  de  maladie  hémorragique  des  nouveau-'nés  {Archives  of 
Pediatrics,  août  1894),  la  mortalité  a  été  de  62  p.  100  (19  guérisons  sur 
50  cas)  ;  sur  709  cas  empruntés  à  divers  auteurs,  la  mortahté  s'est  élevée  à 
79  p.  100.  Il  croit  qu'il  s'agit  d'une  maladie  générale  infectieuse.  Mais  la 
preuve  n'est  pas  encore  faite. 
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Diagnostic.  —  Reconnaître  la  présence  du  sang  dans  les  garde-robes  est 
une  chose  facile  ;  mais  il  importe  de  savoir  d'où  vient  le  melsena.  Or,  quel- 
quefois le  sang  peut  avoir  été  dégluti  par  le  nouveau-né,  soit  qu'il  vienne 
d'une  épistaxis,  soit  qu'il  provienne  même  d'une  crevasse  au  sein  de  la  nour- 
rice. Il  faudra  donc  examiner  avec  soin  ces  sources  d'hémorragie  extrin- 
sèque et  ne  pas  oublier  la  bouche  de  l'enfant,  qui  pourrait  être  le  siège  d'une 
plaie  saignante  (section  du  frein  de  la  langue). 

Traitement.  —  On  agira  contre  le  melœna  des  nouveau-nés  à  l'aide  du 
perchlorure  de  fer  (V  gouttes  dans  de  l'eau  sucrée),  du  chlorhydrate  d'adré- 
naline {id.),  de  Vergotine  (50  centigrammes  dans  une  potion  sucrée  de 
40  grammes)  ;  on  donnera  la  glace  à  l'intérieur,  le  cognac  (5  à  10  grammes 
par  jour  dans  un  peu  de  lait).  On  frictionnera  l'enfant  avec  l'essence  de 
térébenthine  ;  on  le  mettra  dans  la  couveuse.  Au  besoin,  on  fera  des  injec- 
tions d'ergotine  ou  de  sérum  gélatineux  stérilisé.  Plus  récemmenton  a  obtenu 
des  succès  remarquables  par  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  de  cheval 
ou  de  sérum  humain. 


6.    —   APPENDICITE 

En  1827,  Mélier  avait  nettement  décrit  cette  maladie  et  proposé  la  résec- 
tion de  l'appendice.  En  1838,  Albers  (de  Bonn)  édifia  la  théorie  de  la  îyphlite, 
qui  devait  régner  soixante  ans. 

Aujou<-d"hui,  grâce  aux  travaux  de  Reginald  Fitz,  Matterstock,  Kummel, 
Sonnenburg,  Mac  Dougall,  Roux  (de  Lausanne),  Maurin,  Talamon,  F.  Brun 
et  V.  Veau,  Gh.  Monod  et  Vanverts,  Legueu,  Jalaguier,  Walther,  on  en  est 
enfin  revenu  à  l'opinion  de  Mélier,  et  les  chirurgiens  nous  ont  amplement 
démontré  que  la  iyphliie  et  la  périiyphliie  devaient  faire  place  à  Vappendicile, 
car  :  toutes  les  fois  qu'on  intervient  pour  les  phénomènes  qui  caractérisent  le 
mieux  le  tableau  clinique  de  l'ancienne  typhlite,  ce  sont  des  lésions  appendicu- 
laires  que  l'on  rencontre.  Sans  doute  le  csecum  peut  être  lésé  par  une  foule 
d'infections,  au  même  titre  que  les  autres  segments  de  l'intestin,  et  il  existe 
une  typhlite  tuberculeuse,  une  typhlite  éberihienne,  une  typhlite  cancéreuse,  une 
typhlite  dysentérique,  une  typhlite  actinomycosique. 

Mais  ces  différentes  lésions,  isolées  ou  accompagnées  de  lésions  appendicu- 
laires,  ne  donnent  que  bien  rarement  le  tableau  de  l'appendicite.  Elles  n'ont 
d'intérêt  qu'au  point  de  vue  de  la  nosographie  et  de  l'anatomie  pathologique. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  L'appendicite  est  une  maladie  du  jeune  âge  ; 
rare  dans  la  première  enfance,  elle  est  commune  dans  la  seconde,  se  voit 
encore  à  l'âge  adulte,  devient  exceptionnelle  dans  la  vieillesse.  Si  nous  pre- 
nons les  statistiques  publiées  par  Matterstock,  M"^  Gordon,  F.  Brun,  relati- 
vement à  l'enfance,  nous  trouvons  : 

Age.  Nombre  des  cas. 

De    1  à    5  ans 20 

De    5  à  10  ans 78 

De  10  à  15  ans 88 

Total 186 
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Les  garçons  seraient  plus  souvent  atteints  que  les  filles,  et  les  statistiques 
précédentes  accusent  115  garçons  pour  61  filles. 

L'hérédité  a  été  incriminée  par  Roux,  Dieulafoy,  Brun,  Faisans  {appendi- 
cite familiale).  D'après  Dieulafoy,  qui  a  beaucoup  insisté  sur  la  lithiase  appen- 
diculaire,  en  la  rapprochant  des  lithiases  rénale  et  hépatique,  l'arthritisme 
prédisposerait  à  l'appendicite.  Mais,  à  cette  hérédité  diathésique,  on  pour- 
rait opposer  ou  adjoindre  l'hérédité  anatomique  (appendices  trop  longs, 
coudés,  tordus). 

Les  causes  prédisposantes  sont  toutes  celles  qui  menacent  l'intégrité  de 
l'intestin  :  troubles  digestifs,  constipation,  entérite  muco-membraneuse, 
suralimentation,  abus  de  la  viande,  des  épices. 

Les  causes  occasionnelles  sont  très  variées  :  indigestion,  coups  sur  le  ventre, 
refroidissement,  fatigues,  efforts,  maladies  aiguës  (grippe,  rougeole,  pneu- 
monie, oreillons  —  appendicite  de  cause  générale).  W^^  R.  Schoumsky  a  fait 
sa  thèse  (Paris,  6  mai  1909)  sur  l'appendicite  dans  la  rougeole  (13  cas).  Lesné 
a  insisté  sur  l'appendicite  dans  la  varicelle  [Soc.  de  Pédiatrie,  11  nov.  1913). 
Une  première  atteinte  prédispose  à  d'autres,  et  l'appendicite  est  une  mala- 
die à  répétition,  ou  plutôt  c'est  une  maladie  chronique  souvent  latente, 
insidieuse,  entraînant  les  troubles  les  plus  variés,  les  plus  trompeurs,  mais 
exposant  à  des  paroxysmes  aigus  plus  ou  moins  graves,  parfois  foudroyants. 
On  est  d'accord  aujourd'hui  pour  faire  de  l'appendicite  une  maladie  infec- 
tieuse ;  mais  d'où  vient  l'infection  ? 

Les  corps  étrangers  ont  joué  d'abord  un  rôle  prédominant;  GO  fois  sur  100, 
450  fois  sur  769  cas  (Talamon),  on  a  trouvé  des  corps  étrangers,  mais  la  plu- 
part ne  viennent  pas  du  dehors.  Sur  45  cas,  F.  Brun  n'a  pas  trouvé  un  seul 
corps  étranger  exogène.  Ces  corps  étrangers,  qu'on  prenait  autrefois  pour 
des  pépins  ou  des  noyaux  de  fruits,  sont  presque  toujours  des  concrétions 
stercorales,  des  calculs,  non  pas  introduits  du  caecum  dans  l'appendice, 
comme  le  voulait  Talamon,  quand  il  a  édifié  la  théorie  de  la  colique  appendi- 
culaire,  mais  formés  dans  l'appendice  lui-même.  Sur  63  cas,  Rochaz  a  vu 
41  concrétions  uniques  et  22  multiples.  Elles  sont  ovoïdes,  allongées,  stra- 
tifiées. D'après  Talamon  et  Dieulafoy,  elles  détermineraient  l'oblitération  de 
l'appendice,  sa  transformation  en  vase  clos,  d'où  exaltation  de  virulence  des 
microbes,  infection  du  péritoine.  ^lais  F.  Brun  a  bien  montré  que  l'infection 
pouvait  exister  sans  oblitération  de  l'appendice,  sans  cavité  close,  et  que  la 
cavité  close  pouvait  se  rencontrer  sans  infection.  La  cavité  close  n'est  pas  la 
cause  de  l'infection,  mais  plutôt  le  résultat,  l'oblitération  de  l'appendice  qui 
la  détermine  succédant  elle-même  à  l'appendicite  chronique  ou  à  des  pous- 
sées répétées  d'appendicite  aiguë. 

On  a  dit  que  le  calcul  déterminait  l'ulcération  et  la  perforation  de  l'appen- 
dice ;  or  il  manque  assez  souvent  (40  fois  sur  100  d'après  Legueu),  et,  quand 
il  y  a  une  perforation,  elle  ne  répond  pas  toujours  à  la  concrétion. 

La  pathogénie  doit  tenir  compte  avant  tout  (Letulle,  Brun)  de  la  structure 
de  l'appendice,  de  sa  richesse  en  tissu  réticulé  [amygdale  abdominale  de 
Bland  Sutton)  qui  le  prédispose  à  l'infection.  L'appendicite  est  une  entérite 
localisée  ne  devant  sa  fréquence,  sa  symptomatologie  bruyante  et  sa  gravité 
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qu'à  la  forme  particulière  de  l'organe  et  à  ses  larges  connexions  avec  le  péri- 
toine. On  peut  d'ailleurs  grouper  toutes  les  variétés  d'appendicite  sous  trois 
chefs  (Reclus)  :  1°  appendicites  de  cause  locale  (concrétions,  torsion,  sténose)  ; 
2*^  appendicites  consécutives  à  une  affection  des  voies  digestives  ;  3°  appendi- 
cites de  cause  générale. 

Anatomie  pathologique.  —  Au  début,  l'appendice  est  gros,  infiltré,  rio-ide, 
violacé  ;  à  la  coupe,  sa  muqueuse  est  épaissie,  grenue,  ecchymotique,  ulcérée 
sa  tunique  musculaire  est  infiltrée,  souvent  dissociée  par  des  gouttelettes  de 
pus.  Plus  tard  se  voient  des  foyers  de  gangrène,  des  oblitérations,  des  perfo- 
rations, des  amputations  partielles  ou  complètes.  Les  perforations  se  ren- 
contrent 3  fois  sur  4,  dans  les  appendicites  aiguës,  uniques  ou  multiples,  à 
l'extrémité  libre  ou  près  d'elle.  L'appendice  est  déformé,  étranglé  et  dilaté 
par  places,  parfois  transformé  en  kystes  ;  mais  l'histologie  montre  des  lésions- 
diffuses  de  folliculite. 

De  l'infiltration  embryonnaire  qui  remplit  et  entoure  les  follicules,  on  voit 
des  traînées  de  cellules  rondes  s'étendre  dans  le  tissu  sous-muqueux,  dans  la 
couche  musculaire,  vers  le  péritoine  (lymphangites  à  marche  centrifuge  bien 
décrites  par  Letulle,  Pilliet,  Siredey).  A  cette  forme  catarrhale  succèdent  les- 
ulcérations  par  destruction  des  follicules,  par  ouverture  de  petits  abcès 
la  gangrène,  les  perforations,  la  destruction  de  l'appendice. 

Le  péritoine  est  presque  toujours  atteint,  et  en  ce  sens  la  péri-appendicite 
accompagne  Vappendicile.  La  péritonite  péri-appendiculaire  est  la  règle,  elle 
est  enkystée  le  plus  souvent  (3  fois  sur  4)  ;  des  fausses  membranes  entourent 
le  caecum,  l'iléon,  l'appendice,  qu'elles  isolent  de  la  grande  cavité  périto- 
néale.  Dans  ce  foyer,  on  trouve  du  pus  ou  un  hquide  mal  Hé,  roussâtre,  fétide. 
L'abcès  est  en  avant  (précsecal),  ou  pelvien  (pré rectal)  quand  l'appendice 
est  long  et  plongeant,  ou  sous-ombihcal,  ou  prévésical,  ou  iliaque  gauche 
(18  cas,  d'après  Gh.  Monod  et  Vanverts).  Il  peut  remonter  derrière  le  caecum, 
le  côlon,  jusqu'au  foie. 

Quand  la  péritonite  est  diffuse,  elle  peut  être  purulente  générahsée,  ou  à 
foyers  multiples  (pus  blanchâtre,  lactescent,  mêlé  de  flocons)  ;  elle  peut  être 
septique  diffuse  (septicémie  péritonéale),  sans  fausses  membranes,  ni  pus,  ni 
tympanisme  ;  on  ne  trouve  dans  le  péritoine  qu'un  liquide  louche  analogue  à 
du  bouillon  sale  (Jalaguier). 

Dans  l'appendicite  chronique,  l'organe  est  gros,  dur,  bosselé  ;  sa  cavité 
contient  du  pus,  du  muco-pus,  de  la  sérosité  ou  des  calculs.  Parfois  la  cavité 
n'existe  plus  {appendicite  oblitérante). 

Le  microscope  montre  tantôt  l'hypertrophie  des  glandes  et  des  follicuies^ 
avec  sclérose  sous-muqueuse  et  l'hypertrophie  musculaire,  tantôt  la  trans- 
formation fibreuse  progressive  de  toutes  les  tuniques  de  l'appendice.  Les- 
recherches  bactériologiques  de  Macaigne  et  Monod,  Achard,  montrent  que  le 
Baclerium  coli  est  le  microbe  le  plus  souvent  rencontré  ;  il  est  d'ailleurs  sou- 
vent associé  au  streptocoque  ;  Veillon  et  Zuber  font  aussi  jouer  un  rôle  à  des 
microbes  anaérobies  qui  expliqueraient  la  fétidité  du  pus,  le  sphacèle. 

Symptômes.  —  On  peut  distinguer  cinq  formes  cliniques  : 

1°  Appendicite  simple,  sans  perforation  ni  péritonite  notable,  répondant 


400  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  UENFANCE 

à  la  colique  appendiculaire  de  Talamon.  Le  début  est  soudain  {douleur  en 
coup  de  pistolet  de  Roux)  ;  la  douleur  ne  tarde  pas  à  se  localiser  à  droite,  au 
milieu  de  la  ligne  qui  va  de  l'ombilic  à  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure 
[point  de  Mac  Burney).  Peu  ou  pas  de  vomissements.  Avant  ces  symptômes 
bruvants,  il  peut  y  avoir  une  phase  insidieuse  d'embarras  gastrique,  de 
malaise,  d'anorexie,  de  constipation.  Fièvre  nulle  ou  modérée  :  38»,  38o,5. 
Après  un  ou  deux  jours,  le  calme  renaît,  la  douleur  cesse  ou  s'apaise  ;  mais 
elle  peut  revenir  après  quelques  jours.  La  palpation  ne  fait  sentir  que  de  la 
rénitence  dans  la  fosse  iliaque  droite,  sans  tumeur. 

2»  Appendicite  avec  péritonite  enkystée,  avec  suppuration  péri-appendicu- 
laire  répondant  cliniquement  à  l'ancienne  typhlite  ou  pérityphlite.  Au  début, 
douleurs  de  ventre,  fièvre,  vomissements  ;  l'enfant  semble  avoir  une  indi- 
gestion. Mais  la  fièvre  est  assez  vive  (39o,  40»,  pouls  :  120,  130).  Après  vingt- 
quatre,  trente-six  heures,  on  sent  un  empâtement  profond,  une  tumeur 
iliaque.  Langue  sale,  constipation. 

Au  bout  de  quelques  jours,  il  peut  y  avoir  une  détente,  mais  la  tuméfaction 
persiste,  et,  quand  on  intervient,  on  trouve  toujours  du  pus.  Cependant  ce 
pus  peut  se  résorber  spontanément  ou  se  frayer  une  voie  dans  le  caecum,  le 
rectum,  la  vessie,  le  vagin,  le  péritoine.  Quelquefois  il  va  plus  loin,  vers  le 
foie,  traverse  le  diaphragme,  pénètre  dans  la  plèvre.  L'appendicite  peut  se 
compliquer  de  pyléphlébite  et  abcès  du  foie,  de  parotidite,  de  phlegmatia 
alba  dolens,  d'abcès  mtéastatiques  (Androutselli^.  Arch.  Méd.  des  Enfants, 
mars  1917) 

30  Appendicite  avec  péritonite  généralisée  suppnrée,  caractérisée  par  des 
douleurs  vives  et  étendues,  des  vomissements,  du  hoquet,  une  constipation 
opiniâtre,  du  ballonnement  qui  gêne  l'exploration  de  la  fosse  iliaque.  Les 
urines  se  suppriment,  le  pouls  est  fréquent  et  petit,  le  faciès  se  grippe.  Le 
thermomètre  ne  marque  pas  toujours  une  température  élevée  ;  la  fièvre  peut 
manquer  et  l'hypothermie  a  été  constatée  dans  quelques  cas.  L'enfant  meurt 
en  cinq  ou  six  jours,  ou  bien  la  péritonite  se  localise,  s'enkyste,  et  l'on  a  sous 
les  yeuk  la  seconde  forme  déjà  décrite. 

40  Appendicite  avec  péritonite  septique  diffuse,  beaucoup  plus  grave  que 
les  précédentes,  annoncée  par  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  le  faciès 
plombé,  le  pouls  fréquent  et  la  température  basse  (dissociation).  Ventre  peu 
ou  pas  ballonné  ni  douloureux,  mort  rapide  (un  ou  deux  jours). 

5°  Appendicite  chronique,  à  rechute,  à  répétition,  se  manifestant  par  des 
douleurs  vagues,  des  tiraillements  qui  gênent  la  marche  et  surtout  par  des 
troubles  généraux  (malaise,  anémie,  mauvaise  mine,  maigreur),  par  de  la 
dyspepsie,  des  vomissements  faciles.  Cette  forme  chronique,  qui  est  très 
fréquente,  mais  souvent  méconnue,  a  été  bien  étudiée  à  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux  par  Siredey,  Comby  (1903)  et  plus  tard  par  .J.-L.  Faure  [Presse 
Médicale,  28  iumimi). 

Il  y  a  des  rémissions,  des  recrudescences,  une  menace  permanente  suspen- 
due sur  la  tête  des  malades. 

Les  récidives  de  l'appendicite  sont  très  fréquentes  (25  p.  100). 

Cette  fréquence  des  récidives  assombrit  le  pronostic  de  la  maladie.  L'ap- 
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pendicite  est  d'ailleurs  plus  grave  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  ;  elle  est 
plus  souvent  compliquée  de  péritonite  généralisée  dans  le  jeune  âge  qu'à  l'âge 
mûr,  et  les  statistiques  des  chirurgiens  d'enfants  ne  sont  pas  du  tout  rassu- 
rantes. Sur  122  cas  de  M^^^  Gordon  et  de  F.  Brun,  nous  trouvons  84  guérisons 
et  38  morts.  Il  est  vrai  que  les  chirurgiens  voient  surtout  les  cas  graves  (Brun 
et  Veau,  Traité  des  maladies  de  l'Enfance,  Paris,  1905,  tome  V). 

La  gravité  du  pronostic  varie  suivant  la  forme  de  la  maladie.  L 'appendi- 
cite simple  et  la  péri-appendicite  enkystée  sont  bénignes  ;  la  péritonite  sup- 
purée  généralisée  est  grave,  la  péritonite  septique  presque  toujours  mortelle. 

Diagnostic.  —  Facile  dans  les  formes  classiques,  le  diagnostic  est  difficile 
dans  les  formes  anormales.  Chez  l'enfant,  on  n'aura  pas  à  compter  avec  la 
colique  néphrétique,  encore  moins  avec  la  colique  hépatique.  Mais  il  faudra 
éliminer  les  douleurs  de  V entérite  folliculaire,  les  points  de  côté  abdominaux 
de  la  pneumonie,  de  la  pleurésie,  de  la  sacro-coxalgie,  de  la  coxalgie. 

Le  foyer  une  fois  constitué,  on  aura  à  le  distinguer  de  V abcès  périnéphré- 
tique,  des  tumeurs  du  rein,  de  la  péritonite  tuberculeuse,  de  la  pleurésie  puru- 
lente, de  Vabcès  du  foie.  Dans  les  formes  avec  péritonite  généralisée,  on  pen- 
sera à  Vocclusion  intestinale,  à  la  péritonite  pneumococcique,  à  la  péritonite 
gonococcique.  Dans  la  péritonite  pneumococcique,  il  y  a  généralement  de  la 
diarrhée  ;  la  constipation  est  la  règle  dans  l'appendicite.  Mais  cette  règle 
comporte  des  exceptions.  Dans  la  péritonite  gonococcique,  il  y  a  un  écou- 
lement vulvo-vaginal  dont  on  aura  à  tenir  grand  compte.  Quand  le  point 
douloureux  est  à  gauche,  le  diagnostic  exige  beaucoup  d'attention. 

Dans  les  formes  à  début  traînant,  on  aura  à  éliminer  l'embarras  gastrique, 
la  grippe,  la  fièvre  typhoïde,  l'indigestion. 

L.  Révilliod  a  insisté  sur  l'azoturie  (40  à  50  grammes  d'urée),  indépendante 
de  la  fièvre  et  de  l'alimentation,  qui  ferait  distinguer  l'appendicite  de  toutes 
les  autres  affections  localisées  à  la  fosse  ihaque  [Soc.  Méd.  des  Hôp., 
9  avril  1897). 

Dans  tous  les  cas  douteux,  il  faut  penser  à  l'appendicite. 

L'examen  du  sang  peut  servir  au  diagnostic  et  aux  indications  opéra- 
toires. Toute  appendicite  aiguë  s'accompagne  de  leucocytose.  Si  cette  leuco- 
cytose  augmente  (18.000  a  20.000),  il  faut  opérer.  Si  le  chiffre  des  leucocytes 
est  inférieur  à  15.000  par  millimètre  cube,  on  peut  attendre. 

Traitement.  —  Malgré  la  tendance  de  plus  en  plus  marquée  à  l'interven- 
tion chirurgicale,  il  faut  faire  deux  parts  du  traitement,  l'une  pour  le  méde- 
cin, l'autre  pour  le  chirurgien,  dans  l'appendicite  aiguë. 

1°  Traitement  médical.  —  Pas  de  purgatifs  ni  de  lavements,  pas  de  révul- 
sifs. Repos  au  lit  dans  le  décubitus  dorsal,  glace  sur  le  ventre,  diète  absolue 
(quelques  cuillerées  à  café  d'eau,  opium  à  doses  fractionnées:  1  centigramme 
d'extrait  thébaïque  par  jour  et  par  année  d'âge,  —  1  milligramme  de  chlo- 
rhydrate de  morphine  en  injection  sous-cutanée). 

Si,  au  bout  de  quarante-huit  heures,  la  fièvre  ne  diminue  pas,  à  plus  forte 

raison  si  elle  s'accroît,  si  l'état  général  devient  mauvais,  si  le  pouls  s'accélère, 

la  chirurgie  intervient.  Mais  tous  les  chirurgiens  d'enfants  (Jalaguier,  Brun, 

Broca,  Roux,  Kirmisson)  sont  devenus  temporisateurs,  et  ils  insistent  sur 
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le  traitement  médical  précédent,  dans  le  but  d'éteindre  le  foyer  et  d'opérer 
à  froid  six  semaines  ou  deux  mois  après  la  crise.  Pour  permettre  la  tolérance 
de  la  diète  absolue,  on  fera  des  injections  de  sérum  artificiel  (200  grammes 
par  jour). 

2"  Traitement  chirurgical.  —  Dans  la  forme  enkystée,  on  fait  la  laparoto- 
mie latérale  le  long  de  Tarcade  de  Fallope  (incision  de  10  à  15  centimètres), 
sous  le  chloroforme,  en  allant  prudemment,  couche  par  couche.  La  collection 
est  ouverte,  le  pus  s'écoule,  on  draine  et  on  panse  sans  lavages.  Si  l'appen- 
dice se  présente,  on  le  résèque  ;  sinon  on  ne  le  cherche  pas.  Cicatrisation  au 
bout  de  trois  semaines  ;  port  d'une  ceinture  hypogastrique  à  pelote  pour  pré- 
venir l'éventration.  En  cas  de  péritonite  généralisée,  on  fait  la  laparotomie 
médiane,  et  on  lave  à  l'eau  bouillie.  Morestin  a  obtenu  de  brillants  succès  par 
les  grands  lavages  à  l'éther. 

Dans  les  abcès  pelviens  d'origine  appendiculaire,  on  fait  généralement 
l'incision  rectale.  Ghifoliau  {Progrès  Médical,  14  janvier  1911)  a  opéré  avec 
succès  quatre  cas  par  le  rectum.  Il  draine  et  fait  des  lavages  à  l'eau  oxygénée. 
A.  Routier  [Bullelin  Médical,  21  février  1912)  a  obtenu  10  guérisons  sur 
10  cas  de  gros  abcès  pelviens.  On  vide  le  rectum  par  un  lavement,  on  donne 
le  chloroforme,  l'enfant  étant  couché  sur  le  dos,  dans  la  position  de  la  taille  ; 
le  recturii  est  dilaté  avec  uiîe  valve  sur  la  paroi  postérieure,  le  doigt  sent  en 
avant  la  saillie  formée  par  l'abcès  qu'on  incise  au  bistouri.  Une  canule  en 
verre  introduite  dans  l'abcès  permet  de  faire  un  lavage  au  permanganate  de 
potasse  à  1  p.  2.500.  Drainage  et  bandage  en  T.  Après  la  guérison  de  l'abcès, 
il  faudra  faire  l'appendicectomie  à  froid. 

Quand  l'enfant  a  guéri  spontanément  ou  par  le  traitement  médical,  faut-il 
attendre  une  rechute  ou  une  récidive?  Les  chirurgiens  inclinent  aujourd'hui 
à  préconiser  toujours  la  résection  de  l'appendice  à  froid,  cinq  ou  six  semaines 
après  la  crise.  Beaucoup  de  chirurgiens,  en  présence  d'une  crise  aiguë,  recon- 
nue de  bonne  heure,  préconisent  l'opération  immédiate,  presque  aussi  inof- 
fensive que  l'opération  à  froid. 

Dans  l'appendicite  chronique,  quand  le  diagnostic  a  pu  être  établi  nette- 
ment par  l'examen  direct  et  par  les  commémoratifs,  il  faut  opérer  sans 
attendre  la  crise  aiguë.  On  a  pu  différer  entre  chirurgiens  sur  l'heure  de 
l'opération,  les  uns  se  prononçant  pour  l'opération  immédiate,  les  autres 
pour  l'opération  différée.  Mais  tout  le  monde  devrait  s'entendre  sur  la  néces- 
sité d'opérer  à  froid  l'appendicite  chronique,  quand  son  existence  peut  être 
reconnue.  Si  l'on  opérait  toutes  les  appendicites  chroniques,  on  n'aurait  plus 
à  pratiquer  l'opération  à  chaud. 


7. —  TUBERCULOSE  DES  VOIES  DIGESTiVES 

La  tuberculose  des  voies  digestives  est  un  peu  plus  rare  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte,  parce  que  l'enfant,  surtout  le  jeune  enfant,  fait  assez  rarement 
de  la  phtisie  ulcéreuse  et  déglutit  moins  souvent  que  plus  tard  des  crachats 
tuberculeux.  C'est,  en  effet,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  par  le  crachat 
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bacillifère  que  l'enfant  inocule  les  divers  étages  de  son  tube  digestif.  L'auto- 
infection  l'emporte  de  beaucoup  ici  sur  l'hétéro-infection,  et  la  tuberculose 
des  voies  digestives  est  presque  toujours  une  tuberculose  secondaire.  Nous 
distinguerons  trois  localisations  principales  :  1^  bucco-pharyngée  ;  2°  stoma- 
cale ;  30  intestinale. 

7«  Tuberculose  bucco-pharyngée. — Les  organes  le  plus  souvent  atteints 
sont  la  langue  et  le  pharynx.  La  tuberculose  linguale  est  très  rare  ;  elle  ne 
diffère  pas,  dans  l'enfance,  de  ce  qu'elle  est  chez  l'adulte,  et  récemment  j'ai 
vu,  chez  une  fillette  de  cinq  ans,  atteinte  de  tuberculose  cavitaire  du  sommet 
droit,  une  ulcération  tuberculeuse  typique  de  la  face  dorsale  de  la  langue. 
Cette  ulcération  était  irrégulière  de  contours,  peu  profonde,  à  bords  nettement 
taillés,  à  fond  jaunâtre  semé  de  granulations  caséeuses,  à  sensibilité  obtuse. 

A  la  gorge,  on  trouve  la  tuberculose  latente  ou  manifeste  de  l'amygdale 
des  végétations  adénoïdes,  la  granuhe  du  pharynx.  Isambert  {Soc.  Méd.  des 
Hôp.,  1876)  a  rapporté  un  exemple  de  tuberculose  miUaire  de  l'isthme  du 
gosier  chez  une  petite  fille  de  quatre  ans  et  demi  ;  chez  cette  enfant,  qui  ne 
présentait  pas  encore  de  signes  de  phtisie  pulmonaire,  on  vovait  la  portion 
libre  du  voile  du  palais  et  les  pihers  recouverts  d'une  zone  ulcérée  sur  laquelle 
se  détachaient  nettement  des  granulations  semblables  à  des  grains  de  se- 
moule ou  à  des  œufs  de  poisson  ;  l'ulcération,  large  de  1  centimètre  était 
bordée  par  un  liséré  rose,  la  luette  était  détruite  partiellement,  le  fond  de  la 
gorge  était  tapissé  de  mucosités  épaisses.  L.  Guinon  {Soc.de  Péd.,  1900)  a  vu 
un  cas  de  tuberculose  caséeuse  de  la  luette  et  des  parties  voisines.  J'ai  suivi 
récemment  une  fille  de  douze  ans,  qui  a  fait  des  ulcérations  tuberculeuses  à 
marche  rapide  et  envahissante  des  amygdales,  des  pihers,  de  la  luette  et  de  la 
paroi  postérieure  du  pharynx.  Aucun  topique  n'a  pu  enrayer  le  mal.  On  sait 
que  cette  variété  de  tuberculose  est  très  grave  et  que  l'infection  générale  ne 
tarde  pas  à  entraîner  la  mort. 

.2'  Tuberculose  de  l'estomac.  —  La  tuberculose  de  T estomac  est  également 
rare  chez  les-enfants  ;  elle  se  présente  sous  la  forme  de  granulations  et  d'ulcé- 
rations'parfois  multiples  ;  cHniquement,  elle  se  traduit  par  des  vomissements 
de  la  gastralgie,  des  hématémèses.  de  la  diarrhée.  Un  petit  garçon  de  six  ans 
et  demi,  du  service  de  H.  Roger  (Bignon,  Soc.  An.,  1853),  ayant  succombé  à 
une  hématémèse  foudroyante,  l'autopsie  révéla  une  ulcération  arrondie  au 
niveau  de  la  grosse  tubérosité  et  un  tubercule  cru  soulevant  la  muqueuse 
voisine  ;  d'autres  tubercules  existaient  dans  l'intestin,  le  péritoine  les 
ganglions. 

Talamon  a  communiqué  à  la  Société  anatomique  (1878)  l'observation 
d'une  fillette  de  quatre  ans  et  demi,  qui  était  morte  après  avoir  présenté  des 
vomissements  et  de  la  diarrhée.  A  l'autopsie,  le  poumon  offrait  à  peine 
quelques  amas  caséeux  ;  mais  l'estomac,  très  dilaté,  était  le  siège  de  sept 
ulcérations  arrondies,  dont  l'examen  histologique,  fait  par  Balzer,  montra 
la  nature  tuberculeuse  ;  il  existait  d'ailleurs,  en  même  temps,  une  tuberculose 
intestinale  étendue. 

Dans  une  troisième  observation  due  à  Gazin  {Soc.  Méd.  des  Hôp.,  1880), 
nous  voyons  une  petite  fille  do   dix  ans  et  demi,  soignée  à  Berck  pour  des 
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t'crouelle?,  êlrc  prise d'h''matt'mèsi  s.  de  melsena,  puis  de  péritonite.  L'autop- 
sie montre  la  présence  de  quelques  dépôts  crétacés  dans  les  poumons,  ainsi 
que  dans  les  ganglions  bronchiques  ;  la  cavité  péritonéale  contient  un  liquide 
séro-purulent  mêlé  de  flocons  ;  l'estomac  offre,  près  du  cardia,  sur  la  face 
postérieure,  une  ulcération  arrondie  ;  quatre  grains  jaunâtres,  recueillis  dans 
cette  ulcération,  avaient  l'apparence  et  la  structure  histologique  des  tuber- 
cules. D'autres  granulations  en  très  grand  nombre  étaient  disséminées  autour 
de  l'ulcération. 

Sur  trente  enfants  tuberculeux  de  quatre  mois  à  deux  ans,  dont  j'ai  fait 
l'autopsie,  j'ai  trouvé  trois  fois  des  ulcérations  tuberculeuses  de  l'estomac. 
Je  crois  que,  si  l'on  cherchait  attentivement  dans  tous  les  cas,  la  tuberculose 
stomacale  ne  serait  pas  aussi  rare  qu'elle  le  paraît. 

3"  Tuberculose  de  l'intestin.  —  La  tuberculose  intestinale  est  fréquente  à 
tous  les  âges,  moins  peut-être  dans  la  première  que  dans  la  seconde  enfance, 
mais  cependant  assez  commune,  puisque,  sur  trente  tuberculeux  de  quatre  à 
vingt-quatre  mois,  je  l'ai  rencontrée  huit  fois.  Le  bacille  de  Koch  peut  arriver 
à  l'intestin  par  la  voie  sanguine  (granuKe  généraUsée),  par  propagation  d'un 
foyer  péritonéal  ou  autre  et  enfin  par  ingestion. 

Ce  dernier  mode  d'infection  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  le  seul  qui 
compte  en  réalité.  A  la  rigueur,  un  enfant  peut  infecter  son  intestin  par  les 
aliments  ;  mais,  on  ne  saurait  trop  le  répéter,  le  plus  souvent  c'est  en  déglu- 
tissant ses  propres  crachats  qu'il  inocule  ses  voies  digestives,  et  la  tubercu- 
lose intestinale  est  secondaire  à  la  tuberculose  pulmonaire.  Chez  les  enfants 
dont  j'ai  fait  l'autopsie,  je  n'ai  pas  trouvé  une  seule  fois  des  ulcérations  tuber- 
culeuses de  l'intestin  sans  qu'il  y  eût  en  même  temps  de  la  phtisie  pulmonaire. 

Au  point  de  vue  anatomique,  la  tuberculose  intestinale  se  présente  sous 
forme  de  granulations  et  d'ulcérations.  Les  granulations  jeunes  se  voient 
surtout  dans  les  cas  de  granuhe  généralisée.  Les  ulcérations  occupent  la  der- 
nière partie  de  l'intestin  grêle  ;  elles  sont  arrondies  ou  irrégulières,  souvent 
annulaires  et  transversales,  intéressant  les  trois  quarts  ou  la  totalité  de  la 
circonférence  de  l'intestin.  Elles  envahissent  le  cEecum,  quelquefois  l'appen- 
dice, qu'elles  peuvent  perforer  ;  la  iyphlite  et  Vappendicile  tuberculeuses  sont 
des  réalités  anatomo-cliniques. 

De  ces  ulcérations  partent  des  cordons  de  lymphangite  qu'on  peut  suivre 
dans  le  mésentère  et  jusque  dans  les  ganglions, 

La  tuberculose  du  caecum  présente  parfois  les  apparences  d'une  tumeur  de 
la  fosse  iliaque  droite  ;  c'est  une  tuberculose  hyperlrophiante  avec  épaississe- 
ment  énorme  des  parois  de  l'intestin,  pouvant  faire  penser  à  un  néoplasme, 
à  un  sarcome.  Les  symptômes  de  la  tuberculose  du  cœcum  rappellent  tantôt 
une  tumeur,  tantôt  l'appendicite.  On  aura  à  éliminer  la  tumeur  stercorale,  le 
lymphadénome,  le  sarcome,  le  rein  mobile,  l'hydronéphrose,  l'adénite  chro- 
nique, la  péritonite.  Le  D^  Marcelo  Vinas  en  a  rapporté  un  bel  exemple  chez 
une  fille  de  treize  ans  {Rev.  de  la  Soc.  méd.  Argenlina,  déc.  1900). 

S.  Voronoff  {La  Presse  médicale  d'Egypte,  l^""  mai  1910)  a  vu  une  fille 
qui,  depuis  six  ans,  souffrait  d'une  tumeur  dans  la  fosse  iliaque  droite  avec 
coprostase  alternant  avec  la  diarrhée,  amaigrissement.  Elle  avait  des  cica- 
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trices  écrouelleuses.  On  fait  le  diagnostic  de  tuberculose  iléo-cœcale.  Opé- 
ration le  15  mai  1909  :  grosse  tumeur  du  cœcum  unie  aux  organes  voisins 
par  des  adhérences,  tubercules  disséminés  sur  le  mésentère  et  les  ganglions, 
résection,  entéro-anastomose,  guérison.  P.  Geslin  {Thèse  de  Paris,  2  juin  1909) 
étudie  3  cas  de  tuberculose  sîénosanie  du  cœcum,  siégeant  sur  la  valvule  de 
Bauhin  ou  le  csecum  lui-même.  Il  en  distingue  une  forme  aiguë  avec  occlu- 
sion intestinale,  une  forme  chronique  avec  cachexie  ;  opération  avec  entéro- 
anastomose  latéro-latérale.  F.  Lhoste  [Thèse  de  Paris,  4  nov.  1909)  rapporte 
8  cas  de  tuberculose  hypertrophique  du  gros  intestin.  Cette  lésion  se  traduit 
le  plus  souvent  par  une  tumeur  de  la  fosse  iliaque  droite  simulant  l'appendi- 
cite subaiguë,  parce  que  la  tuberculose  hypertrophique  du  gros  intestin 
affecte  avec  prédilection  le  segment  iléo-cœcal  de  cet  intestin.  Méry  et  Babon- 
neix  [Revue  de  la  Tuberculose,  août  1908)  ont  publié  un  cas  intéressant  de 
tuberculose  hypertrophique  de  l'intestin  chez  une  fdle  de  cinq  ans  :  diarrhée  et 
douleurs  depuis  l'âge  de  deux  ans,  ventre  énorme  ;  tuberculose  pulmonaire. 
A  l'autopsie,  outre  les  lésions  cavitaires  du  poumon  et  la  granulie  des  autres 
viscères,  on  trouve  trois  tuberculomes  énormes  du  gros  intestin  :  cœcum, 
angle  cohque  gauche,  S  iliaque. 

Pour  l'intestin  grêle,  les  symptômes  sont  très  peu  précis,  et  le  plus  souvent 
la  tuberculose  intestinale  est  une  trouvaille  d'autopsie.  Parmi  ces  symp- 
tômes, la  diarrhée  est  le  plus  habituel.  Cette  diarrhée  est  lientérique,  fétide, 
mêlée  de  sang  parfois.  Elle  peut  être  abondante,  profuse,  et  alors  elle  préci- 
pite la  cachexie.  En  examinant  les  matières  rendues,  on  pourra  y  déceler  la 
présence  des  bacilles  de  Koch. 

Le  traitement  de  la  tuberculose  intestinale  est  d'autant  plus  difficile  que 
le  diagnostic  de  cette  localisation  est  plus  incertain.  Quand  on  voit  un  enfant 
présenter  de  la  diarrhée,  l'indication  est  formelle,  il  faut  combattre  cette 
diarrhée,  quelle  qu'en  soit  la  cause  ;  et  la  nature  tuberculeuse  ne  saurait 
fournir  d'indication  spéciale.  On  se  servira  des  astringents  et  antiseptiques, 
usités  habituellement  :  bismuth,  benzo-naphtol,  poudre  de  talc.  Dans 
quelques  cas,  la  viande  crue,  pulpée  ou  hachée,  réussit  bien.  On  prescrira  le 
régime  lacté,  et  on  réduira  tous  les  aliments  en  purée. 


8.  —  CARREAU  (Tuberculose  des  ganglions  mésentèriques) 

Sans  doute,  on  trouve  assez  souvent,  quand  on  les  cherche,  des  tubercules 
dans  les  ganglions  mésentèriques  des  enfants  morts  de  tuberculose  pulmo- 
naire ou  méningée.  Rilliet  et  Barthez  ont  constaté  cette  phtisie  mésenlérique 
chez  la  moitié  des  petits  tuberculeux  observés  par  eux  ;  mais  cette  lésion 
n'était  notable  et  prédominante  que  1  fois  sur  16  cas.  C'est  dire  que  le  carreau 
est  rare,  et  mes  observations  personnelles  confirment  pleinement  celles  de 
Rilliet  et  Barthez,  de  Picot  et  D'Espine. 

J'ai  vu,  et  je  vois  tous  les  jours,  un  grand  nombre  d'enfants  que  leurs 
parents  considèrent  comme  atteints  de  carreau;  ce  sont  des  rachitiques,  dont 
la  masse  gastro-intestinale  a  pris  un  développement  insolite,  mais  dont  les 
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ganglions  mésentériques  sont  sains.  Les  anciens  médecins  avaient  donc  con- 
fondu le  gros  ventre  des  rachitiques  avec  le  carreau  :  c'était  la  variété  indo- 
lente  de  la  maladie  ;  ils  avaient  aussi  confondu  la  péritonite  tuberculeuse  avec 
le  carreau  :  c'était  la  variété  douloureuse.  Voilà  pourquoi  le  carreau  leur  sem- 
blait fréquent  ;  le  véritable  carreau,  c'est-à-dire  la  tuberculose  des  ganglions 
mésentériques,  est  une  rareté  clinique,  ordinairement  associée  à  la  tubercu- 
lose intestinale.  On  peut  voir,  en  pareil  cas,  les  masses  ganglionnaires  rétro- 
péritonéales  unies  à  l'intestin  par  des  traînées  blanchâtres  qui  se  dessinent 
sous  la  séreuse.  Celle-ci,  pourtant  contiguë  à  l'adénopathie  et  à  la  lymphan- 
gite tuberculeuse  sous-jacentes,  ne  participe  pas  à  la  maladie,  et  la  péritonite 
tuberculeuse  n'accompagne  que  très  rarement  le  carreau. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  ganglions  forment  des  masses  plus  ou  moins 
volumineuses,  arrondies,  figurant  des  noisettes,  des  marrons,  des  noix,  des 
œufs  de  poule.  A  la  coupe,  on  trouve  tantôt  des  tubercules  gris,  jaunes, 
miUaires,  tantôt  des  masses  caséeuses,  molles,  blanchâtres,  plâtreuses.  Quel- 
quefois les  ganglions  se  calcifient,  durcissent,  çt  la  guérison  est  possible. 
D'autres  fois  ils  suppurent  et  les  collections  qu'ils  fonnent  peuvent  s'ouvrir 
dans  le  péritoine,  l'intestin,  à  l'extérieur.  La  tuberculose  des  gangUons  mésen- 
tériques peut  se  propager  au  péritoine,  se  généraliser. 

Étiologie.  —  De  même  que  les  ganglions  du  médiastin  sont  le  miroir  des 
poumons,  de  même  les  ganglions  du  mésentère  reflètent  fidèlement  la 
muqueuse  intestinale.  La  tuberculose  des  ganglions  mésentériques  n'est 
jamais  primitive,  elle  est  toujours  secondaire  à  la  tuberculose  intestinale. 
Cette  dernière  elle-même,  nous  l'avons  vu,  est  secondaire  à  la  tuberculose 
du  poumon  et  résulte  presque  toujours  de  la  déglutition  des  crachats  tuber- 
culeux. 

Par  exception,  tuberculose  intestinale  et  carreau  seront  primitifs,  si  l'en- 
fant a  été  nourri  de  lait  cru  provenant  d'une  vache  atteinte  de  pommelière 
et  de  mammite  tuberculeuse.  Alors  on  trouvera  des  lésions  bacillaires  loca- 
lisées ou  prédominantes  dans  l'intestin  et  ses  ganglions.  Pour  ma  part,  je  n'ai 
pas  encore  vu  ce  carreau  primilif  de  l'enfance. 

Toujours,  quand  j'ai  trouvé  la  tuberculose  entéro-mésentérique,  j'ai 
trouvé  aussi  la  tuberculose  médiastino-pulmonaire,  et  cette  dernière  m'a 
paru  plus  avancée,  plus  ancienne  que  l'autre. 

Symptômes.  —  Ordinairement  la  tuberculose  des  ganglions  mésentériques 
est  latente,  et  ne  se  reconnaît  qu'à  l'autopsie.  Le  ventre  est  souple  et  modé- 
rément développé,  parfois  aplati,  rétracté,  et  rien  ne  peut  faire  prévoir  la 
caséification  des  ganglions  profonds.  Mais,  dans  quelques  cas,  ces  ganglions 
deviennent  énormes  et  forment  des  masses  dures,  arrondies,  marronnées, 
qu'on  sent  facilement  derrière  une  paroi  souple  et  indolente.  Dans  ces  cas,  le 
ventre  est  volumineux,  modérément  sonore  à  la  percussion,  rarement  fluc- 
tuant. Ce  n'est  qu'à  la  phase  cachectique  qu'on  rencontre  l'ascite,  l'œdème 
des  membres  inférieurs  et  de  la  paroi  abdominale.  En  pareil  cas,  on  doit 
songer  à  une  compression  de  la  veine  cave  inférieure  par  les  gangUons 
engorgés. 

L'enfant  maigrit,  pâlit,  est  miné  par  la  fièvre,  par  la  diarrhée. 
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Ces  symptômes  dépendent  moins  du  carreau  que  de  l'entérite  tuberculeuse 
et  des  autres  localisations  bacillaires.  Si  le  carreau  est  isolé,  l'état  général 
reste  satisfaisant,  l'appétit  conservé,  la  guérison  possible.  Cette  guérison 
cependant  est  rare,  et  le  pronostic  du  carreau  est  des  moins  favorables. 

Diagnostic.  —  Dans  la  plupart  des  cas,  coname  je  l'ai  déjà  dit,  le  carreau 
n'est  reconnu  qu'à  l'autopsie. 

Quand  le  ventre  est  volumineux,  avant  d'admettre  le  carreau,  il  faut 
éliminer  Vascile  tuberculeuse  ou  cirrhotique,  le  iympanisme,  le  gros  ventre 
des  rachitiques.  La  palpation,  la  percussion,  la  recherche  du  flot,  rendront 
des  services  à  ce  point  de  vue.  On  n'admettra  le  carreau  que  si  l'on  sent 
nettement  des  masses  profondes,  dures,  arrondies  derrière  le  paquet  intes- 
tinal. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  la  tuberculose  des  ganglions  mésentériques 
pourra  former  une  tumeur  abdominale  limitée,  enkystée,  évoquant  l'idée 
d'un  néoplasme,  d'un  kyste  de  l'ovaire.  Le  D^  Beatson  {Brit.  med.  Jour., 
1898)  a  procédé  à  l'excision  d'un  gros  abcès  tuberculeux  mésentérique  ayant 
le  volume  d'une  noix  de  coco,  chez  un  enfant  de  quatre  ans.  Quatre  mois 
après  l'opération,  l'enfant  allait  bien. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  local  et  général  ;  localement,  on  apphque 
des  révulsifs  :  teinture  d'iode,  vésicatoires  volants,  frictions  iodurées,  com- 
presses résolutives  (chlorhydrate  d'ammoniaque  à  5  p.  100),  eaux  salines. 
Comme  traitement  général,  on  recommande  l'huile  de  morue,  le  sirop  iodo- 
tannique,  les  bains  de  mer.  Salies,  Salins.  L'intervention  chirurgicale  sera 
rarement  indiquée,  malgré  le  cas  cité  plus  haut  du  D""  Beatson, 


9.  —  ENTÉRITE  MUCO-MEMBRANEUSE 


On  décrit,  sous  le  nom  d'entérite  muco-membraneuse,  une  entéro-colite 
infectieuse  à  rechute  caractérisée  par  des  garde-robes  glaireuses,  muqueuses, 
membraneuses,  parfois  même  purulentes  et  sanglantes,  avec  ou  sans  fièvre. 
En  Allemagne,  on  a  désigné  souvent  la  maladie  sous  le  nom  d'enlérile  folli- 
culaire. 

Étiologie.  —  La  maladie  survient  principalement  chez  les  enfants  sevrés, 
à  l'occasion  d'une  surcharge  alimentaire,  d'un  refroidissement,  d'une  infec- 
tion spécifique  ou  banale,  d'une  adénoïdite  (Triboulet).  J'ai  noté  très  fré- 
quemment un  rapport  de  causalité  entre  les  végétations  adénoïdes  et  l'en- 
téro-colite.  Hutinel  indique  la  fin  de  l'été  comme  saison  favorable  au  déve- 
loppement des  accès  aigus.  On  a  incriminé  l'arthritisme  chez  les  ascendants  : 
goutte,  gravelle,  obésité.  Mais  ce  qui  domine,  c'est  la  mauvaise  hygiène  ah- 
mentaire  :  allaitement  artificiel,  surahmentation,  usage  prématuré  de  la 
viande,  abus  des  liquides. 

Chez  la  plupart  des  enfants  atteints,  j'ai  retrouvé  la  dyspepsie,  la  dilata- 
tion de  l'estomac,  la  constipation,  plus  rarement  le  rachitisme.  La  contagion 
a  paru  évidente  dans  quelques  cas,  une  crise  aiguë   d'entérite  foUiculaire 
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étant  suivie  de  crises  semblables  chez  plusieurs  membres  de  la  même  famille, 
enfants  ou  adultes. 

Anatomie  pathologique.  —  Chez  un  petit  garçon  de  deux  ans,  Henoch  a 
relevé  l'inflammation  de  l'iléon  et  du  côlon  :  congestion  et  gonflement  de  la 
muqueuse,  psorentérie,  ulcération  de  quelques  follicules  clos.  Au  microscope, 
on  peut  voir  l'infiltration  de  la  muqueuse,  des  follicules  isolés  et  agminés  par 
des  cellules  rondes  ;  la  muqueuse  est  desquamée  dans  une  grande  étendue. 
Les  selles  sont  formées  de  mousse,  de  glaires  analogues  à  du  blanc  d'oeuf  ou  à 
des  crachats,  de  membranes  mucineuses  et  parfois  aussi  fibrineuses,  de  pus, 
de  sang. 

Il  est  facile  de  voir,  dans  ces  matières,  des  leucocytes,  des  hématies,  des 
cellules  épithéliales  et  de  nombreux  microbes,  parmi  lesquels  domine  le  coli- 
bacille, associé  parfois  au  slreplocoqiie  (Escherich,  Hutinel).  Finkelstein  {Soc. 
de  Méd.  /n/.,  Berlin,  1897)  aurait  trouvé  des  diplocoques  spéciaux,  dont  la 
valeur  pathogénique  a  été  contestée  par  Baginsky. 

Peu  après,  Thiercelin,  sous  le  nom  d'enlérocoque  [Soc.  de  Biologie, 
15  avril  1899),  a  décrit  un  diplocoque  virulent  qui  se  rapprocherait  du  ménin- 
gocoque  :  «  //  est  V agent  pathogène  de  V entérite  miico-membraneuse  aiguë 
de  l'enfant  et  de  l'entérite  miico-menibraneuse  de  l'adulte.  Il  joue  aussi  un 
rôle  important  dans  la  production  de  rappendicite,  dont  il  est  le  premier  fac- 
teur. » 

Symptômes.  —  La  maladie  présente  de  longues  périodes  insidieuses  ou 
rémittentes  coupées  par  des  paroxysmes  plus  ou  moins  aigus.  On  peut  dis- 
tinguer deux  formes  cliniques  :  1°  entérite  muco-membraneuse  aiguë  et 
fébrile  du  premier  âge,  hyperthermique,  hypertoxique  (entérite  folliculaire)  ; 
2"  entérite  muco-membraneuse  de  la  seconde  enfance,  plus  sourde,  apyré- 
tique,  torpide,  rappelant  la  forme  des  adultes.  Mais  cette  dernière  (Mathieu) 
peut  aussi  présenter  des  allures  aiguës  et  infectieuses. 

Période  paroxystique.  — Tout  à  coup  ou  après  des  prodromes  (pâleur,  tris- 
tesse, anorexie,  langue  saburrale,  haleine  fétide),  l'enfant  est  pris  de  coliques 
et  de  besoins  impérieux  ;  il  rend  d'abord  des  matières  dures  ou  moulées,  puis 
des  liquides  verts,  de  la  mousse,  des  glaires,  du  muco-pus,en  petite  quantité, 
mais  d'une  odeur  putride  ;  puis  les  selles  sont  striées  de  sang,  mêlées  de  débris 
membraneux  tubulaires,  annelés,  filamenteux,  qui  peuvent  simuler  des  ten- 
dons, des  lombrics,  des  anneaux  de  ténia.  Un  enfant  de  cinq  ans,  que  j'ai 
observé  avec  Gaillard,  a  rendu  des  fausses  membranes,  dont  la  plus  longue 
avait  30  centimètres  de  long.  Un  autre,  à  peu  près  de  même  âge,  a  expulsé  un 
fragment  d'intestin  sphacélé.  Souvent  la  défécation  est  douloureuse,  suivie 
d'épreintes,  de  ténesme  vésical.  Les  urines,  rares,  foncées,  troubles,  peuvent 
se  supprimer  complètement.  D'autres  fois,  on  constate  de  la  cystite  coli- 
bacillaire,  de  l'albuminurie.  En  même  temps  le  faciès  est  pâle  et  terreux,  les 
traits  sont  tirés,  les  yeux  excavés,  les  extrémités  froides  ;  le  pouls  est  petit  et 
misérable,  la  respiration  anhélante  ;  il  y  a  menace  d'algidité  et  de  collapsus. 
La  langue  peut  être  sale,  pâteuse,  sèche,  rôtie  comme  dans  la  fièvre  typhoïde. 
Cet  état  typhoïde  peut  s'accompagner  d'agitation,  de  délire,  de  carphologie, 
d'insomnie. 
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Il  y  a  parfois  des  phénomènes  pseudo-méningitiques.  La  température  est, 
dans  ces  cas,  toujours  très  élevée  :  39^,  39o,5,  40°  et  davantage.  . 

A  ce  tableau  peut  s'ajouter  un  én,-thème  infectieux  morbilliforme  ou  scar- 
latiniforme,  qui  fait  penser  à  une  fièvre  éruptive,  surtout  s'il  s'accompagne 
de  catarrhe  oculaire,  nasal,  pharyngé,  bronchique,  comme  dans  le  cas  de 
Galliard.  Cependant,  au  bout  de  cinq,  six,  huit  jours,  tout  s'apaise,  les  garde- 
robes  deviennent  normales,  la  fièvre  tombe,  l'appétit  renaît  et  l'enfant  est 
sauvé. 

Période  intercalaire.  —  Après  la  crise,  la  santé  générale  redevient  bonne 
pendant  un  ou  plusieurs  mois  ;  on  vit  dans  la  sécurité  la  plus  complète,  lors- 
qu'une nouvelle  crise  éclate  à  l'improviste.  Il  est  bien  rare  en  effet  que  l'en- 
térite folliculaire  ne  récidive  pas. 

Enfin,  après  une  série  de  crises  plus  ou  moins  fortes  et  plus  ou  moins  rap- 
prochées, l'enfant  guérit  définitivement  ou  présente  la  forme  chronique  d'en- 
térite membraneuse  observée  chez  les  adultes  et  plus  particulièrement  chez 
les  femmes.  C'est  dans  ces  formes  chroniques  qu'on  peut  voir  la  lithiase 
intestinale,  dont  nous  parlons  plus  loin. 

Chez  la  plupart  des  enfants,  tant  à  la  période  aiguë  qu'au  moment  des 
rémissions,  le  ventre  reste  mou,  non  ballonné,  facile  à  explorer.  Quand  on 
palpe  avec  soin  la  région  du  flanc  gauche,  on  sent  profondément  une  corde 
molle,  sorte  de  tube  en  caoutchouc  qui  répond  au  côlon  descendant.  On  sent 
aussi  très  souvent  des  matières  dures,  des  scybales  dans  cet  intestin. 

Le  pronostic  est  généralement  bénin,  car  la  terminaison  fatale  est  excep- 
tionnelle ;  mais  l'entérite  folliculaire  atteint  profondément  l'état  général  et 
rend  les  enfants  maigres,  pâles,  anémiques.  Dans  ces  conditions,  ils  peuvent 
être  la  proie  de  complications  fâcheuses  :  péritonite,  broncho-pneumonie, 
méningite,  convulsions,  choléra  infantile,  appendicite.  Grave  chez  les  enfants 
très  jeunes,  le  pronostic  est  plus  bénin  dans  la  seconde  enfance,  les  paroxysmes 
devenant  de  plus  en  plus  éloignés  et  leur  violence  s'atténuant  progressive- 
ment avec  l'âge. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  présente  quelquefois  des  difficultés,  quand  on 
ne  songe  pas  à  la  maladie. 

Il  faut  d'abord  distinguer  l'entérite  foUiculaire  des  autres  variétés  d'en- 
térite, du  choléra  infantile,  de  la  dysenterie  ;  outre  les  conditions  étiologiques 
spéciales,  on  aura  égard  surtout  à  la  qualité  des  garde-robes,  à  la  présence 
de  membranes,  de  glaires.  Le  sang,  très  abondant  dans  la  dysenterie, 
manque  ou  n'est  représenté  que  par  quelques  stries  dans  l'entérite  muqueuse. 
L'examen  des  selles  fera  écarter  V appendicite,  qui,  dans  quelques  cas,  a  pu 
être  suspectée,  et  qui  d'ailleurs  peut  succéder  à  l'entéro-colite  ou  coïncider 
avec  elle,  et  la  fièvre  typhoïde,  pour  le  diagnostic  de  laquelle  nous  avons 
aujourd'hui  la  réaction  agglutinante.  Les  érj'thèmes  infectieux  ne  suffiront 
pas  pour  faire  admettre  une  rougeole  ni  une  scarlatine,  car  on  en  reviendra 
toujours  au  guide  infaillible,  à  l'examen  des  garde-robes.  Quand  il  y  a  du 
déhre,  de  l'abattement,  du  coma,  de  l'ar^'thmie  du  pouls,  on  pourrait  songer 
à  la  méningite  ;  mais  le  doute  ne  sera  pas  de  longue  durée  quand  on  aura  vu 
les  selles. 
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Traitement.  —  On  fera  la  prophylaxie  de  la  maladie  par  une  bonne  hygiène 
infantile  :  allaitement  naturel,  sevrage  tardif  et  graduel.  Plus  tard,  on  exa- 
minera le  rhino-pharynx  et  on  extirpera  les  végétations  adénoïdes.  Pendant 
les  crises,  malgré  la  soif  de  l'enfant,  on  le  soumettra  à  une  diète  rigoureuse  : 
eau  ou  lait  coupé  en  petite  quantité,  lait  d'ànesse  si  le  lait  de  vache  n'est  pas 
toléré  ;  si  l'enfant  est  encore  au  sein,  tétées  rares  et  peu  abondantes. 

En  cas  d'hyperthermie,  bains  tièdes  ou  frais  suivant  les  cas  (35°,  SO»)  pen- 
dant cinq  à_^dix  minutes,  deux  ou  trois  fois  par  jour.  Cataplasmes  émollients 
et  laudanisés  sur  le  ventre.  Galomel  à  doses  fractionnées,  2  à  3  centigrammes 
trois  ou  quatre  fois  par  jour.  Le  sulfate  de  soude  à  petite  dose  (5  à  10  grammes 
dans  un  verre  d'eau)  a  réussi  entre  les  mains  d'Aviragnet.  En  cas  d'adynamie 
et  de  collapsus,  injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel  à  38°  (chlorure 
de  sodium,  7  grammes  ;  eau  bouilHe,  1.000  grammes)  ;  on  fera  des  injecLions 
de  50  à  100  grammes  répétées  plusiem-s  fois  dans  la  journée.  L.-A.  Azcoitia 
[Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  janvier  1917)  a  fait  des  injections  sous-cutc- 
nées  de  chl.  d'émétine  (3  à  8  milligrammes)  dans  10  ce.  d'eau  de  mer.  On 
lavera  l'intestin  avec  de  l'e^u  bouillie  boratée  (2  grammes  de  borax  par  litre) 
matin  et  soir,  en  faisant  passer  au  moins  1  demi-litre  de  la  solution  avec  une 
sonde  de  Nélaton  enfoncée  profondément.  Après  la  crise,  l'enfant  sera  main- 
tenu à  un  régime  sé-vè're  :  pas  de  viande  ni  aliments  sucrés,  acides,  épicés,  ni 
crudités  ;  lait,  bouillies  de  farine,  panades  de  biscottes,  pâtes  alimentaires, 
œufs  et  crèmes.  Si  le  lait  et  les  matières  grasses  sont  mai  tolérées,  on  prescrit 
le  babeurre,  le  kéfir  maigre,  les  bouillies  à  l'eau,  les  décoctions  vi'^ét aies. 
Ventie  entouré  d'ouate  ou  de  flanelle.  On  facilitera  la  digestion  à  Taide  de 
poudres  eupeptiques  (bicarbonate  de  soude,  magnésie,  benzo-naphtoî  :  Sa 
15  à  20  centigrammes  ;  poudre  de  noix  vomique,  1  centigramme).  On  com- 
battra la  constipation  par  les  suppositoires  ou  les  lavements  de  glycérine. 
Cure  de  Chàtel-Guyon,  Plombières. 


10.  —  SYGMOIDITE   ET  PÉRISIGMOIDITE 

La  sigmoïdite  est  l'inflammation  de  l'S  iliaque,  primitive  ou  secondaire 
(appendice,  annexes).  C'est  une  variété  de  colite;  c'est,  à  gauche, le  pendant 
de  l'appendicite  et  de  la  péri-appendicite.  Chronique,  elle  fait  penser  à  un 
néoplasme  de  l'intestin  ou  à  un  volvulus.  Mayor  {Bev.  méd.  de  la  Suisse 
Romande,  juillet  1893)  a  cherché  à  isoler  ce  type  morbide  en  lui  donnant  le 
nom  de  signioïdile  et  périsigmoïdiie. 

Étiologie.  —  La  constipation  habituelle,  la  coprostase,  la  vie  sédentaire 
prédisposent  à  la  sigmoïdite.  Walcha  [Deul.  med.  Woch.,  1904)  a  vu  un  enfant 
de  dix  ans  atteint  de  sigmoïdite  vermineuse  :  masse  de  lombrics  agissant  en 
dedans  de  l'intestin.  Maurichau-Beauchant  (Soc.  Méd.  Hop. ,9  juillet  1909)  a 
vu  la  sigmoïdite  dans  la  convalescence  de  la  scarlatine  chez  une  fdle  de  huit 
ans  :  douleur  à  gauche,  flexion  de  la  cuisse,  boudin,  constipation,  fièvre.  On 
est  obligé  de  mettre  une  vessie  de  glace  pour  calmer  les  douleurs  devenues 
intolérables.  Guérison.  Comme  cause  extrinsèque,  il  faut  citer  l'ovarite,  i'ap- 
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pendicite.  Les  diverticules  de  l'S  iliaque  peuvent  jouer  le  rôle  de  vases  clos. 

Symptômes.  —  La  sigmuïdUe  aiguë  simple  s'annonce  par  une  douleur 
brusque  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  des  nausées  de  la  constipation,  une 
langue  saburrale.  On  sent  une  tumeur  en  boudin  facile  à  mobiliser,  qui  ne  se 
résout  pas  par  les  purgatifs.  Il  y  a  épaississement  des  parois  intestinales. 
Après  quelques  jours  de  repos,  avec  lavements,  l'enfant  guérit. 

Dans  la  sigmoîdile  aiguë  avec  péri-sigmoïdiie,  on  a  le  tableau  de  l'appendi- 
cite aiguë,  avec  péri-appendicite  :  frisson  et  fièvre,  vomissements,  suppres- 
sion des  matiçres  et  des  gaz,  douleurs  vives  avec  défense  à  gauche.  Tumeur 
peu  mobile  ou  fixe  :  anorexie,  langue  blanche,  amaigrissement.  Après  sept 
à  huit  jours,  la  fièvre  tombe,  le  ventre  s'assouplit,  mais  la  tumeur  persiste 
assez  longtemps.  Résolution  lente,  rechute  possible  après  deux  ou  plusieurs 
mois  dans  la  périsigmoïdile  adhésive.  Dans  la  périsigmoïdile  suppurée,  trois- 
évolutions  :  1°  résorption  ;  2°  passage  à  la  chronicité  ;  3°  abcès.  L'abcès 
s'ouvre  dans  l'intestin,  à  l'extérieur  (anus iliaque),  dans  le  péritoine.  Il  peut 
se  compliquer  de  phlegmatia  alba  dolens.  Ed.  PodesLâ  {Rev.  Méd.  del  Bosario^ 
oct.  1918)  constate  chez  un  garçon  de  12  ans  un  plastron  douloureux  dans  la 
fosse  iliaque  gauche  avec  fièvre.  Guérison  après  incision  de  l'abcès  et  drainage. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  rendu  facile  par  le  siège  des  principaux 
symptômes.  Chez  un  enfant  vu  par  Guinon,  on  avait  pensé  à  la  fièvre 
typhoïde.  Il  faut  aussi  penser  à  Vappendicile  à  gauche,  à  l'abcès  périnéphré- 
tique,  à  l'ostéomyélite  du  bassin.  La  périsigmoïdile  chronique  donne  des 
symptômes  de  volvulus  :  tumeur  inflammatoire,  avec  rétrécissement  de 
l'intestin  simulant  le  cancer. 

Traitement.  —  Il  faut  calmer  les  douleurs  et  prévenir  l'extension  au  péri- 
toine :  vessie  de  glace,  injections  de  morphine,  repos,  diète,  évacuations.  En 
cas  de  suppuration,  ouverture  et  drainage. 


11.  — LITHIASE   INTESTINALE 

Quand  on  examine  avec  soin  les  selles  des  enfants  atteints  d'entérite 
muco-membraneuse,  quand  on  passe,  quand  on  tamise  leurs  matières,  il 
n'est  pas  rare  d'y  trouver  une  forte  proportion  de  sable  élaboré  dans  le  tube 
digestif.  Cette  lithiase  intestinale,  sur  laquelle  ont  insisté  avec  raison  Dieu- 
lafoy,  ^lathieu,  se  rencontre  surtout  chez  les  sujets  de  souche  ai'thritico- 
nerveuse,  chez  les  obèses,  chez  les  gros  mangeurs.  Elle  peut  être  rangée  dans 
la  même  classe  que  les  autres  lithiases  (rénale,  hépatique).  Elle  coïncide  le 
plus  souvent  avec  l'entéro-colite  à  répétition  ;  elle  peut  s'accompagner  de 
dyspepsie  atonique,  de  dilatation  de  l'estomac,  d'engorgement  du  foie. 

Le  sable,  parfois  très  abondant,  est  de  couleur  brunâtre,  et  il  a  révélé  à 
l'analyse  (Berlioz)  les  principes  suivants  : 

Pourcentage 

Matières  grasses 3,50 

Autres  matières  organiques 45,22 

„  ,        .    ,  i     chaux 26,85 

Sels. minéraux              .  ,       .        ,      .  .io  oo 

acide  phosphonque 23,32 
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Au  point  de  vue  clinique,  voici  deux  observations,  dues  à  Dieulafoy  : 

10  Une  fdlette  de  quatre  ans,  do  souche  arthritique,  a  présenté,  dès  l'âge 
de  deux  ans,  des  crises  de  vomissements  avec  fièvre.  A  deux  ans  et  demi, 
quand  l'aHmentation  est  devenue  plus  azotée,  crises  plus  longues,  plus  fé- 
briles et  accompagnées  d'éruptions  prurigineuses,  de  coliques,  de  diarrhées 
fétides,  de  mucosité?  meml)raneuscs.  Après  les  crises,  selles  enduites  de  mu- 
cus et  mêlées  de  sable  brunâtre.  En  mars  1896,  accidents  pleuro-pulmonaires, 
diarrhée  fétide  et  muqueuse,  malgré  le  régime  lacté  ;  puis  beaucoup  de  sable. 
Depuis  cette  époque,  elle  rend  très  souvent  du  sable  ; 

2°  Garçon  de  treize  ans  présentant  depuis  un  an  des  crises  très  doulou- 
reuses le  long  du  côlon  descendant.  11  y  a  trois  mois,  on  s'est  aperçu  que  ces 
crises,  irrégulièrement  intermittentes,  étaient  suivies  de  déjections  glaireuses 
et  membraneuses.  Un  examen  a  montré  des  quantités  de  sable  et  de  graviers. 
Les  coliques  ne  s'irradient  pas  à  tout  l'abdomen,  elles  se  cantonnent  dans  la 
fosse  iliaque  et  le  flanc  gauche  ;  elles  sont  parfois  aussi  douloureuses  que  les 
coliques  néphrétiques  et  déterminent  des  cris  et  des  gémissements.  Elles 
durent  quelques  heures,  parfois  une  journée  entière  ou  davantage. 

J'ai  vu  un  enfant  de  huit  ans,  atteint  d'entérite  muco-mcmbraneuse 
depuis  plusieurs  années,  rendre  des  sables  brunâtres,  à  l'occasion  d'une  de 
ses  crises  d'entérite.  En  même  temps  ventre  très  sensible  :  douleurs  partant 
des  lombes  et  s'irradiant  en  éventail  sur  l'abdomen.  Ces  douleurs  étaient 
réveillées  par  le  contact  le  plus  léger  et  le  plus  superficiel,  par  le  frôlement  et 
le  pincement  de  la  peau.  Il  était  soumis  ce^^endant  au  régime  lacté  exclusif 
depuis  deux  ou  trois  semaines. 

Le  diagnostic  de  la  lithiase  intestinale  ne  peut  se  faire  que  par  un  examen, 
des  matières  fécales  qu'il  faut  triturer  et  passer  au  crible  fin.  On  pourra  ainsi 
écarter  la  colique  néphrétique,  hépatique,  appendiculaire. 

Le  traitement  est  celui  de  l'arthritisme  en  général  (sobriété,  régime  végé- 
tarien, boissons  aqueuses,  exercice  soutenu,  alcalins)  et  de  l'entérite  muco- 
membraneuse  en  particulier. 


12.  —DYSENTERIE 

La  dysenterie,  maladie  infectieuse  et  contagieuse  déterminant  une  in- 
flammation ulcéreuse  du  gros  intestin,  se  traduit  par  des  épreintes  et  selles 
sanglantes. 

Étiologie.  —  La  dysenterie  est  sporadiqne  ou  épidémique  ;  primilive  ou 
secondaire,  suivant  qu'elle  atteint  un  enfant  bien  portant  ou  déjà  malade. 

La  maladie  est  de  tous  les  âges,  mais  elle  semble  sévir  plus  fortement  sur 
les  nourrissons  et  sur  les  enfants  déjà  grands,  respectant  l'âge  intermédiaire. 
Sur  84  cas,  Barthez  et  Sanné  en  comptent  26  de  deux  à  trois  ans,  15  de  quatre 
à  cinq  ans,  18  de  six  à  dix  ans,  21  de  onze  à  quatorze  ans,  4  d'âge  inconnu. 
J'ai  vu  (septembre  1905)  1  cas  mortel  sporadique  chez  un  enfant  de  six  mois 
nourri  au  biberon,  avec  des  lésions  typiques  du  gros  intestin.  Dans  les 
pays  chauds,  les  enfants  blancs  seraient  plus  exposés  que  les  nègres.  C'est  en 
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été,  pendant  les  mois  chauds  de  l'année,  que  règne  surtout  la  dysenterie. 

Les  épidémies  sont  rares  dans  les  pays  tempérés  ;  elles  sont  communes  dans 
les  pays  chauds  et  s'associent  souvent  à  la  malaria.  Les  sujets  atteints  d'ané- 
mie palustre,  ceux  qui  souiïrent  d'une  maladie  cachectisante,  de  priva- 
tions, d'une  hygiène  défectueuse,  sont  particuhèrement  éprouvés  par  la 
dysenterie.  Les  récidives  ne  sont  pas  rares. 

Parmi  les  causes  hygiéniques,  il  faut  signaler  l'alimentation  vicieuse,  l'abus 
des  fruits,  des  aliments  grossiers,  l'usage  d'eau  impure.  La  contagion  est  cer- 
taine ;  la  maladie  peut  se  transmettre  par  les  linges  souillés,  les  bassins  mal- 
propres, les  matières  fécales,  les  poussières,  les  mouches  peut-être. 

Chantemesse  et  Widal  ont  trouvé  5  fois  dans  les  déjections,  un  bacille 
court,  de  4  à  5  [X  de  long,  peu  mobile,  à  bouts  arrondis,  vu  ensuite  par  Shiga, 
Kruse,  Vaillard  et  Dopter,  B.  Auché  et  M^^^  Campana  [Soc.  de  Méd.  el  Chir. 
de  Bordeaux,  3  fév.  1905).. Normand  et  Bavay  ont  décrit  une  anguillule  ayant 
1  millimètre  de  long  sur  30  à  40  ij.de  large  [Anguillula  slercoralis).  D'autres  ont 
incriminé  VAmœba  coli  de  Lœsch,  protozoaire  de  20  à  50  (/.,  pouvant  s'allon- 
ger jusqu'à  60  fx,  qui  serait  commun  chez  l'enfant  dans  certains  pays  [Olinto 
de  Oliveira.  La  dysenterie  amibienne  chez  l'enfant  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants, 
1er  avril  1905]  :  Il  y  a  deux  sortes  de  dysenterie  :  la  dysenterie  baciltaire, 
qui  est  de  tous  les  climats,  et  la  dysenterie  amibienne  qui  se  rencontre  surtout 
dans  les  pays  chauds.  D'après  H.  Verdun  [Tfièse  de  Nancy,  1908)  la  dysen- 
terie causée  par  le  bacille  de  Shiga,  Flexner,  serait  très  répandue  en  Europe. 
Mais  elle  serait  souvent  larvée,  se  cachant  sous  les  apparences  d'une  diarrhée 
banale  ou  d'une  entérite  chronique.  Il  faut  la  dépister  par  la  bactériologie  et 
la  séro-réaction.  La  dysenterie  amibienne  se  voit  aussi  en  Europe.  A  Gre 
nade,  le  D^  Fernandez  Martinez  {Presse  Médicale,  29  juin  1916)  l'a  vue  chez 
des  enfants  qui  n'avaient  pas  quitte  l'Espagne  :  un  enfant  de  3  ans,  ayant  de  la 
diarrhée  séro-sanguinolente  depuis  11  mois  a  guéri  en  3  jours  par  l'émétine 
examen  microscopique  positif  et  inoculation  au  chat.  Fréquente  dans  le  midi 
espagnol,  la  dysenterie  tropicale  a  été  signalée  dans  l'Argentine  et  l'Uruguay: 
garçon  de  10  ans  guéri  par  l'émétine  (J.  Bonaba,  Arch.  Lat.  Afner.  de  Pedia- 
tria,  sept.-oct.  1916).  Sur  68  enfants  dysentériques,  Ricaldoni  et  Berta  en  ont 
vu  11  avec  la  dysenterie  amibienne  (3  morts).  En  France,  Ed.  Lesné,  E.  Apert 
H.  Barbier  [Société  de  Pediatria,  20  mai  1919)  ont  observé  également  des  cas 
de  dysenterie  tropicale  par  contagion  humaine  (une  ég^^^ptienne  dans  le  cas  de 
Lesné  remarquable  par  sa  longue  durée,  un  soldat  des  tranchées  dans  le  cas 
d' Apert,  des  troupes  noires  dans  le  cas  de  Barbier). 

Anatomîe  pathologique.  —  Les  lésions  siègent  sur  le  gros  intestin,  dont  la 
muqueuse  est  rouge  brunâtre,  inégale,  rugueuse,  dépouillée  d'épithélium. 
Elle  présente  un  épaissi ssement  remarquable  avec  des  boursouflures,  des 
parties  ramollies  à  côté  de  parties  dures  et  lardacées.  Les  follicules  clos  sont 
gros  et  saillants.  De  nombreuses  ulcérations  se  voient  à  la  surface  de  la 
muqueuse,  les  unes  minces,  arrondies,  taillées  à  l'emporte-pièce  ;  les  autres 
larges,  irrégulières,  couvertes  de  débris  membraneux,  de  parties  sphacélées  ; 
il  en  est  de  superficielles,  n'intéressant  que  la  muqueuse  ;  il  en  est  de  pro- 
fondes, détruisant  toutes  les  tuniques  et  pouvant  aboutir  à  la  perforation. 
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Ces  lésions  s'étendent  parfois  de  la  valvule  iléo-cœcale  jusqu'à  l'anus,  en 
augmentant  d'intensité  de  haut  en  bas.  On  a  noté  des  ecchymoses,  des  infil- 
trations sanguines  sous-muqueuses.  Le  gros  intestin  contient  un  mélange 
de  mucus  de  sang,  de  pus,  de  lambeaux  épithéliaux,  membraneux,  de  frag- 
ments sphacélés.  Quant  à  l'intestin  grêle,  il  est  relativement  peu  touché  : 
rouo-cur,  saillie  des  follicules  et. des  plaques  de  Peyer.  Ganglions  mésenté- 
rlquo?  ffros  et  rouges  ;  foie  augmenté  et  gras  ;  il  peut  être  le  siège  d'abcès. 

Symptômes.  —  La  dysenterie  peut  débuter  lentement  ou  rapidement  :  dans 
le  premier  cas,  se  montre  une  diarrhée  plus  ou  moins  ancienne,  qui  prélude 
aux  accidents  dysentériques  ;  dans  le  second,  il  existe  d'emblée  des  épreintes, 
des  selles  sanglantes  et  un  état  général  inquiétant.  A  la  période  d'état,  le 
nombre  des  selles  est  considérable  (10,  20,  40  par  jour)  ;  d'abord  fécaloïdes, 
elles  deviennent  muqueuses,  purulentes,  rouges.  Le  sang  est  plus  ou  moins 
abondant,  tantôt  mêlé  aux  mucosités  purulentes,  tantôt  pur.  Plus  tard,  les 
matières  rendues  sont  constituées  par  des  lambeaux  informes  ou  rubanés, 
opaques,  sales,  fétides,  ou  par  des  purées  rouges  rappelant  la  viande  hachée, 
la  raclure  de  boyaux.  Dans  quelques  cas,  le  pus  est  rendu  en  grande  quantité. 
Si  l'état  s'améHore,  ces  détritus  font  place  à  des  selles  bilieuses  ;  les  envies 
sont  moins  fréquentes  et  les  douleurs  moins  vives. 

Ces  douleurs,  à  la  période  d'état,  sont  excessives  ;  elles  se  présentent 
comme  des  coliques,  et  les  faux  besoins,  les  épreintes  éprouvées  par  les 
malades  sont  si  vives  qu'elles  arrachent  des  cris.  La  contracture  du  sphincter 
anal  se  propage  à  la  vessie,  et  au  ténesme  anal  se  joint  le  ténesme  vésical. 
Dans  les  cas  graves,  l'anus  reste  béant,  rouge,  fongueux,  sanguinolent  ;  il  y  a 
parfois  un  véritable  prolapsus. 

A  l'examen  du  ventre,  on  constate  de  la  douleur  le  long  des  côlons  ;  la 
peau  est  chaude,  avec  fièvre,  grande  fréquence  du  pouls,  souvent  des 
vomissements.  Il  y  a  des  degrés  variables,  les  symptômes  peuvent  être  atté- 
nués, à  peine  caractéristiques  ;  ou  bien  ils  sont  efîrayants,  les  traits  se  tirent, 
la  peau  devient  sèche  et  terreuse,  l'enfant  succombe  dans  l'adynamie.  La 
mort  peut  être  rapide,  ou  bien  la  maladie  passe  à  la  chronicité  ;  la  guérison 
est  lente  à  venir,  et  les  symptômes  d'entérite  simple  persistent  pendant  des 
semaines  ;  tant  qu'ils  durent,  on  doit  craindre  une  rechute.  La  dysenterie 
amibienne  des  pays  chauds  se  complique  souvent  d'abcès  du  foie. 

On  a  décrit  des  formes  aiguës,  bilieuses,  rhumatismales  (arthropathies), 
intermittentes,  chroniques.  Durée  extrêmement  variable,  entre  une  semaine 
et  quarante,  cinquante  jours.  La  dysenterie  épidémique  est  plus  grave  que  la 
sporadique. 

Chez  les  enfants,  Verdun  a  noté,  dans  certaines  formes,  une  hypothermie 
persistante  (35o,5,  35o)  avec  teint  gris,  langue  rouge,  Usse,  vernissée,  mains 
bleuâtres  et  froides,  peau  sèche  et  squameuse. 

Diagnostic.  —  Il  faudra  distinguer  la  dysenterie  de  l'entérite  simple,  de 
l'entérite  muco-membraneuse,  du  prolapsus  et  des  polypes  du  rectum,  de  la 
tuberculose  intestinale  ;  l'examen  bactériologique  est  de  rigueur.  Le  séro- 
diagnostic rendra  également  service  dans  les  formes  larvées  et  chroniques. 

On  a  décrit  au  Japon,  sous  le  nom  d'ékiri,  une  maladie  qui  présente 
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avec  la  dysenterie  de  grandes  analogies  (Sukehiko-Ito,  Arch.  f.  Kind.,  1904)  : 
selles  fréquentes,  sanglantes,  glaireuses,  fièvre,  vomissements.  Chez  l'enfant, 
entre  deux  et  trois  ans,  l'é/r/ri se  complique  souvent  d'accidents  cérébraux: 
torpeur,  inconscience,  convulsions  cloniques  et  toniques.  La  maladie,  qui 
cause  une  assez  grande  mortalité,  serait  due  à  une  bactérie  particulière. 

Traitement.  —  Comme  hygiène,  eau  pure  filtrée  ou  bouillie,  lait  et  œufs, 
viandes  râpées.  Contre  le  ténesme,  on  donnera  l'opium  (lavement  laudanisé). 
Le  calomel  à  doses  fractionnées  (1  centigramme  toutes  les  heures  ou  toutes 
les  demi-heures),  l'ipéca  en  infusion  (1  à  2  grammes  pour  200  grammes  d'eau), 
la  poudre  de  Dover,  le  calomel  associé  à  l'opium,  le  khô-sam  (comprimés  ou 
dragées  à  base  d'extrait  hydro-alcooHque),  le  sulfate  de  soude,  les  lavages 
intestinaux,  les  lavements  au  nitrate  d'argent,  les  bains,  les  cataplasmes, 
sont  les  principaux  agents  à  conseiller. 

Contre  la  dysenterie  bacillaire  de  nos  climats  tempérés,  Vaillard  et  Dop- 
ter  ont  préparé  un  sérum  efficace  qu'on  injectera  à  la  dose  de  10  centimètres 
cubes  répétée  2  ou  3  fois  suivant  l'intensité  des  cas. 

Contre  la  dysenterie  amibienne  des  pays  chauds,  simple  ou  comphquée 
d'abcès  du  foie,  le  chlorhydrate  d'émétine  en  injections  sous-cutanées  (2  à 
4  centigrammes  par  centimètre  cube)  s'est  montré  très  efficace  entre  les 
mains  de  Chauffard  et  d'autres  observateurs. 


13.  —  RETRECISSEMENT  CONGENITAL  DE  L'INTESTIN 

Outre  les  malformations  ano-rectales,  il  existe  une  série  de  malformations 
congénitales  de  l'intestin  grêle  qui  se  traduisent  par  des  rétrécissements, 
cloisons,  oblitérations,  aboutissant  à  une  occlusion  plus  ou  moins  complète. 
Des  faits  ont  été  rapportés  par  J.  Frœhliger  [Thèse  de  Paris,  24  juillet  1894), 
Villemin  {Soc.  de  Pédiatrie,  juin  1899),  L.  Cordes  [New-York  Palh.  Soc., 
avril  1901),  Weill  et  Péhu  [La  Presse  médicale,  17  août  1901),  Ledoux  et  Piet 
[Soc.  Analomo-clin.  de  Lille,  1902),  IMauclaire  [Soc.  de  Pédiatrie,  mai  1902). 

Étiologie.  —  Pour  expliquer  ces  lésions  d'une  haute  gravité,  on  a  invo- 
qué un  vice  de  développement,  une  péritonite  fœtale,  la  persistance  prolon- 
gée du  canal  omphalo-mésentérique,  les  anomalies  vasculaires,  les  bandes 
amniotiques,  les  embolies  des  artères  mésentériques,  l'entérite  fœtale,  la 
syphilis.  Les  enfants  prématurés  figurent  en  grand  nombre  dans  les  statis- 
tiques. Mais,  souvent,  on  ne  trouve  pas  la  cause  et  on  estréduit  aux  hypo- 
thèses. 

Anatomie  pathologique.  —  Parfois  ce  sont  des  cloisons,  des  membranes 
diaphragmatiques  oblitérant  l'intestin  grêle  à  différents  niveaux  comme  chez 
le  malade  de  Villemin.  L'anus  et  le  rectum  étaient  perméables  jusqu'à  7  cen- 
timètres, où  le  doigt  rencontrait  un  cul-de-sac.  A  l'autopsie,  autre  cloison 
infranchissable  à  50  centimètres  au-dessous  du  pylore.  Dans  d'autres  cas,  ce 
sont  des  atrésies  d'un  degré  plus  ou  moins  marqué  et  d'une  étendue  plus  ou 
moins  longue. 

Ce  qui  frappe  dans  les  autopsies,  c'est  l'inégalité  de  volume  des  différents 


416  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  LENFANCE 

segments  du  Uibe  digestif.  Au-dessus  de  l'obstacle,  les  anses  intestinales 
sont  énormes  ;  au-dessous,  elles  sont  atrophiées.  On  peut  trouver  du  méco- 
nium  plus  ou  moins  altéré  dans  les  deux  parties,  mais  moins  coloré  en  aval, 
la  bile  étant  plus  abondante  qu'en  amont.  Les  tuniques  du  bout  supérieur 
sont  hypertrophiées. 

Le  calibre  de  l'intestin  peut  aller  du  volume  d'une  plume  d'oie  à  l'oblitéra- 
tion complète  (cordon  plein,  fibreux  ou  creusé  d'un  petit  conduit).  L'éten- 
due est  variable  :  de  1  à  10  et  L5  centimètres.  Leur  nombre  est  parfois  assez 
grand  (8  dans  le  cas  de  Ledoux  et  Piet).  Il  y  a  deux  lieux  d'élection  pour  les 
rétrécissements  congénitaux  :  le  commencement  de  l'intestion  grêle  (duodé- 
num) ou  la  fin  (iléon).  Leur  fréquence  est  à  peu  près  égale.  Dans  un  cas  de 
A.-F.  Puyol  {Arch.  Lai.  Amer,  de  Pediairia,  sept.-oct.  191G)  la  longueur  du 
rétrécissement  de  l'iléon  était  de  23  cm.  :  fillette  morte  à  8  jours,  dilatation 
duodéno-jéjunale,  affaissement  iléo-colique. 

L.  Cordes,  qui  a  étudié  surtout  les  occlusions  congénitales  du  duodénum, 
en  note  20  au-dessus  de  l'ampoule  de  Vater,  13  au-dessous,  2  à  son  niveau 
(4  avec  ouverture  du  cholédoque  dans  le  rétrécissement,  5  à  la  jonction  du 
duodénum  et  du  jéjunum).  Dans  8  cas,  il  existait  une  péritonite  fœtale  ;  dans 
49  cas,  aucune  lésion.  Rowland  G.  Freeman  {Arch.  of  PediaZr/cs,  janvier  1910), 
chez  un  garçon  mort  le  dixième  jour,  après  avoir  eu  de  l'ictère  et  des  vomis- 
sements dès  le  deuxième  jour  de  sa  naissance,  a  trouvé  l'apparence  d'un 
estomac  biloculaire,  le  pylore  formant  un  canal  rétréci  entre  les  dilatations 
stomacale  et  duodénale  ;  il  y  avait  une  sténose  du  duodénum  ayant  donné 
les  mêmes  signes  que  la  sténose  pylorique.  Sur  185  cas  d'occlusion  congéni- 
tale de  l'intestin,  Kuliga  en  avait  signalé  4.5  du  duodénum  ;  on  en  a  pultlié 
actuellement  ICO  cas  (Ed.  Cautley.  The  Brit.  J.  of  Ch.  dis.  Avril- Juin  1919). 

Symptômes.  —  Les  symptômes  se  déclarent  presque  immédiatement 
après  la  naissance,  que  l'enfant  soit  à  terme  et  bien  constitué  ou  avant  terme. 
Les  vomissements  se  répètent  ;  ils  sont  mêlés  de  méconium.  Faciès  grippé, 
ventre  ballonné,  pas  de  selles,  constipation  absolue.  Le  doigt  ou  une  sonde 
introduits  par  l'anus  montrent  qu'il  n'y  a  pas  d'obstacle  de  ce  côté.  C'est 
alors  qu'on  peut  songer  au  rétrécissement  congénital  de  l'intestin  grêle  ou  du 
duodénum.  L'enfant  dépérit,  refuse  le  sein,  fond  à  vue  d'œil,  et  il  succombe 
en  quelques  jours.  La  mort  survient  d'ordinaire  le  troisième,  le  quatrième,  le 
cinquième  jour.  La  fillette  de  Ledoux  et  Piet  a  vécu  sept  jours.  La  malade 
de  Villemin,  après  anus  artificiel,  a  pu  vivre  dix  jours.  On  conçoit  la  possibi- 
lité d'une  survie  plus  longue,  répondant  à  une  atrésie  incomplète.  Mais  le 
pronostic  est  des  plus  fâcheux.  C.  Francioni  [Biv.di  Clin.Pediatrica,  janvier 
1917)  a  vu  la  lactesurie  accompagner  la  sténose  congénitale  du  duodénum  : 
garçon  de  47  jours  né  à  terme,  vomissements  noirs;  on  croit  à  une  sténose 
pylorique  ;  estomac  biloculaire,  poche  droite  se  continuant  avec  une  poche 
duodénalo  qui  aboutit  à  un  rétrécissement  (ulcération  au  niveau  du  panrréas). 

Diagnostic.  —  La  précocité  des  vomissements,  la  présence  de  méconium 
dans  les  matières  vomies,  leur  absence  dans  les  selles,  voire  l'absence  totale 
de  garde-robes,  le  ballonnement  du  ventre,  font  aisément  penser  à  une  occlu- 
sion cong'nitale  de  l'intestin  grêle.  L'examen  de  l'anus  et  du  rectum  con- 
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firme  ce  diagnostic.  Il  n'y  a  donc  pas  d'imperforation  ano-rectale.La  présence 
du  méconium  dans  les  vomissements  montre  que  le  rétrécissement  de  l'œso- 
phage comme  celui  du  pylore  ne  sauraient  être  en  cause.  Si  les  vomissements 
sont  précoces  et  contiennent  d'emblée  beaucoup  de  méconium,  si  le  ventre 
est  peu  gonflé,  si  le  tympanisme  est  limité  à  l'épigastre,  on  admettra  de  pré- 
férence la  sténose  duodénale  ;  elle  sera  au-dessous  ou  au-dessus  de  l'am- 
poule de  Vater,  suivant  qu'il  y  aura  ou  non  de  la  bile  dans  les  vomissements. 
Si,  par  contre,  les  vomissements  sont  plus  tardifs,  fécaloïdes,  si  le  tympa- 
nisme est  général,  les  urines  abondantes,  on  admettra  l'atrésie  de  l'iléon. 

Traitement.  —  En  présence  des  accidents,  on  est  obligé  d'intervenir. 
L'anus  artificiel  sera  essayé  ;  quant  à  la  laparotomie  large,  avec  résection  de 
l'intestin,  elle  n'offre  que  bien  peu  de  chances  de  succès.  La  gastro-entérosto- 
mie,  en  cas  d'atrésie  duodénale,  ne  paraît  pas  devoir  être  plus  heureuse,  vu  le 
jeune  âge  et  la  faiblesse  des  sujets.  N.-P.  Ernst  {Brit.  Med.  Jour.,  6  mai  1916) 
cite  un  cas  d'atrésie  congénitale  du  duodénum  traité  par  duodéno-eniéro- 
anaslomose  à  l'union  de  la  1^^  et  2^  portion.  Né  le  19  novembre  1914,  pesant 
4..300  gr.,  l'enfant  vomissant  avait  perdu  700  gr.  en  une  semaine.  Ail  jours, 
le  30  novembre,  laparotomie,  guérison  ;  poids  11.200  gr.  le  15  octobre  1915. 


14. —  SARCOMES  DE  L'INTESTIN 

Quoique  les  tumeurs  malignes  de  l'intestin  soient  rares  dans  l'enfance,  le 
D^"  Ablon  {Thèse  de  Paris,  1898)  a  pu  en  réunir  une  dizaine  d'observations. 

Étiologie.  —  La  cause  du  sarcome  de  l'intestin  est  inconnue  ;  elle  est  sans 
doute  d'ordre  parasitaire,  mais  l'organisme  pathogène  reste  à  découvrir.  La 
maladie  peut  se  rencontrer  à  tout  âge  ;  elle  peut  même  être  congénitale.  On 
pourra  donc  l'observer  chez  l'enfant  nouveau-né,  chez  le  nourrisson,  dans  la 
seconde  enfance.  Le  cas  du  D^  Ablon  est  relatif  à  une  fille  de  onze  ans  ;  celui 
du  Dr  Siegel  {Berl.  Klin.  Woch.,  28  août  1899)  concerne  un  garçon  de  trois 
ans  et  demi.  Ordinairement  le  sarcome  de  l'intestin  est  primitif. 

Anatomie  pathologique.  —  La  tumeur  est  constituée  par  des  amas  de 
petites  cellules  rondes,  embryonnaires,  enserrées  dans  une  trame  fibro-con- 
jonctive  plus  ou  moins  épaisse,  de  sorte  que  le  terme  fibrome  embryonnaire 
est  parfois  justifié.  Le  sarcome  siège  surtout  dans  la  seconde  portion  de  l'ir.- 
testin  grêle,  mais  il  a  été  rencontré  aussi  dans  le  jéjunum  (cas  de  Siegel),  dans 
la  seconde  portion  du  duodénum  (cas  d' Ablon).  Il  se  présente  sous  la  forme 
d'un  manchon  circulaire,  avec  épaississement  et  dilatation  de  l'intestin  à  son 
niveau.  Les  ganglions  mésentériques  sont  durs  et  engorgés.  L'épiploon,  le  foie, 
le  rein,  le  pancréas,  peuvent  être  envahis  secondairement.  La  tumeur  semble 
prendre  naissance  dans  le  tissu  sous-muqueux,  peut-être  dans  les  vaisseaux 
lympathiqpes  ;  il  est  difficile  de  reconnaître  ce  point  de  départ,  la  sous-mu- 
queuse étant  remplacée  par  une  masse  compacte  de  cellules  embryonnaires. 

Dans  un  cas  de  Moizard  et  Rabé  [Soc.  de  Pédiatrie,  1904),  chez  un  garçon 
de  trois  ans,  il  s'agissait  d'un  lymphadénome  intestinal  à  évolution  rapide  et 
fébrile,  qu'on  avait  pris  pendant  la  vie  pour  une  péritonite  tuberculeuse.  La 
CoMBY.  —  Maladies  de  l'Enfance.  27 
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tumeur,  grosse  comme  une  tête  de  fœtus,  siégeait  à  80  centimètres  de  la  val- 
vule iléo-csecale  et  englobait  la  cavité  de  l'intestin  énormément  dilatée  ; 
muqueuse  intacte.  Ganglions  mésentériques  envahis  ;  noyaux  dans  les  reins. 

Denucé  et  Rabère  {Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  26  mai  1907)  ont  soigné 
un  garçon  de  trois  ans  et  demi  qui  avait  une  tuméfaction  au-dessus  de  l'aine 
gauche.  On  pense  d'abord  à  un  kyste  du  cordon.  Puis  viennent  des  douleurs 
avec  gonflement  du  ventre,  des  symptômes  de  péritonite.  On  sent  une  tumeur 
dans  la  fosse  iliaque,  et  alors  l'idée  de  péritonite  tuberculeuse,  d'étrangle- 
ment interne,  de  pincement  de  l'intestin  se  présente  à  l'esprit.  L'incision  fait 
découvrir  une  tumeur  grosse  comme  un  œuf  de  poule  dans  le  conduit  vagino- 
péritonéal,  s'insérant  sur  le  bord  libre  d'une  anse  intestinale.  On  résèque  la 
tumeur,  qui  était  un  lymphosarcome  de  l'intestin.  Mais  d'autres  masses  sem- 
blables existent  dans  le  ventre  et  la  mort  est  survenue  à  bref  délai. 

Dans  un  cas  de  A.  Saccone,  {Archivos  Laiino-Americanos  de  Pedialria, 
sept.-oct.  1911),  chez  un  garçon  de  six  ans  présentant  à  droite  une  tumeur 
mobile  prise  pour  un  stercorome  (laparotomie,  résection),  il  s'agissait 
d'un  lympho-sarcome  primitif  de  l'iléon. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  fonctionnels  sont  variables  ;  tantôt  ce  sont 
des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation  pouvant  aller  jusqu'à  l'obs- 
truction intestinale,  tantôt  c'est  un  état  cachectique  qui  peut  se  comphqutn- 
d'ictère,  comme  dans  le  cas  d'Ablon.  Il  peut  y  avoir  des  coHques,  des  dou- 
leurs de  ventre  continues  ou  paroxystiques,  survenant  spontanément  ou  à 
l'occasion  des  repas.  Le  ventre  grossit  sans  qu'il  y  ait  d'ascite,  et  son  volume 
contraste  avec  la  maigreur  du  reste  du  corps.  L'ombilic  peut  être  saillant, 
les  veines  abdominales  sont  souvent  dilatées,  et  on  a  noté  de  l'œdème  des 
membres  inférieurs  dans  beaucoup  de  cas.  A  la  palpation  du  ventre,  on  peut 
sentir  une  tumeur  dans  la  région  iléo-cœcale  (cas  de  Siegel),  dans  le  flanc 
gauche  ou  droit,  dans  l'hypogastre,  dans  la  fosse  ihaque.  La  tumeur  est 
tantôt  régulière,  arrondie,  en  boudin,  tantôt  ramifiée,  lobulée,  inégale,  dure. 
La  forme  est  des  plus  irrégulières.  Il  y  a  parfois  de  la  matité  au  niveau  de 
la  tumeur.  Celle-ci  est  mobile  dans  la  moitié  des  cas  ;  elle  ne  préserte 
qu'exceptionnellement  de  la  rotation.  11  est  rare  qu'elle  suive  les  mouve- 
ments du  diaphragme,  mais  elle  peut  être  associée  aux  mouvements  péris- 
taltiques  de  l'intestin.  Petite  au  début,  elle  peut  aller  dansquelques  cas  jusqu'à 
la  grosseur  d'une  noix  de  coco.  Le  toucher  rectal,  qui  doit  toujours  être  fait, 
a  permis,  dans  quelques  cas,  de  sentir  des  masses  immobiles  dans  le  bassin. 

Le  foie  peut  être  augmenté  de  volume,  et  on  a  noté  parfois  de  la  pleurésie, 
de  la  dyspnée,  des  troubles  respiratoires. 

A  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  les  selles  deviennent  fréquentes, 
fétides  mêlées  de  globules  purulents  et  sanguins,  de  lambeaux  muqueux  ;  il 
peut  y  avoir  alors  des  vomissements.  La  cachexie  fait  des  progrès,  l'amaigris- 
sement est  extrême,  l'anémie  profonde,  et  l'enfant  succombe  dans  le  marasme 
au  bout  de  quelques  mois.  Dans  un  cas  de  fibrome  embryonnaire  congénital, 
la  survie  n'a  été  que  de  dix-sept  jours  ;  elle  a  pu  atteindre  quatre  mois,  six 
mois,  dix  mois  dans  d'autres  cas.  Le  pronostic  est  très  grave. 

Diagnostic.  —  La  présence  d'une  tumeur  coïncidant  avec   l'obstruction 
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intestinale  peut  faire  pensera  Vinvaginalion,  au  slercorome,  à  la  lyphlile  luber- 
culeuse  hyperlrophiante  ;  on  aura  encore  à  éliminer  les  tumeurs  utéro-ova- 
riennes.  Quand  il  y  a  de  l'ictère,  les  difficultés  du  diagaostic  sont  accrues  ;  dans 
le  cas  d'Ablon,  on  avait  cru  à  l'ictère  catarrhal,  puis  à  la  cirrhose  palustre. 

Dans  le  cas  de  Moizard,  on  fit  le  diagnostic  de  périloniie  iaberculeiise  ;  dans 
le  cas  de  Mauclaire  {Soc.  de  Pédiatrie,  1902),  sarcome  globo-cellulaire  de  l'anse 
iléo-csecale  chez  un  garçon  de  quatorze  ans,  on  avait  cru  à  V appendicile  et 
opéré  conformément  à  ce  diagnostic.  Il  y  a  'lieu  aussi  de  différencier  les  sar- 
comes du  péritoine  et  les  tympliadénomes  mésenlériqaes  (D^  A.  Steffen,  Die 
malignen  Geschwulsle  im  Kindesatter,  Stuttgart,  1905). 

Chez  un  petit  garçon  de  huit  ans, opéré  par  le  D^  Descazals  (de  Limoges), 
un  sarcome  de  l'iléon,  gros  comme  une  orange  et  invaginé  dans  le  caecum, 
avait  donné  les  symptômes  d'une  appendicite  aiguë.  On  sentait  une  tumeur 
mobile,  pas  très  dure,  qui  avait  fait  espérer  l'existence  d'un  stercorome. 
L'enfant  est  mort  peu  de  temps  après  l'extirpation  de  cette  masse  qui,  exa- 
minée au  microscope  par  M^^^  Condat,  a  montré  de  petites  cellules  rondes. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  est  voué  à  un  échec  certain.  Il  faut 
intervenir  chirurgicalement  et  de  bonne  heure.  Dans  le  cas  de  Siegel,  la  lapa- 
rotomie ayant  fait  découvrir  une  tumeur  du  jéjunum,  permit  de  réséquer  la 
tumeur  avec  30  centimètres  de  l'intestin.  La  mort  survint  par  généralisation 
trois  semaines  après  l'opération. 


15.  —  INVAGINATION  INTESTINALE 

De  toutes  les  formes  d'étranglement  interne  observées  chez  les  enfants, 
l'invagination  intestinale  est  la  plus  fréquente,  et  c'est  la  seule  que  je 
décrirai. 

Étiologie.  —  C'est  dans  la  première  enfance,  avant  l'âge  d'un  an,  que  la 
maladie  est  la  plus  commune  ;  les  garçons  sont  plus  atteints  que  les  filles. 
Sur  107  cas  de  Hirschsprung  (1905),  on  compte  77  garçons  et  30  filles.  Parmi 
les  65  qui  guérirent  (60,  75  p.  100),  il  y  en  avait  34  au-dessous  d'un  an  (5  de 
trois  à  quatre  mois),  13  de  un  à  deux  ans,  10  de  deux  à  quatre  ans,  8  au- 
dessus  de  cet  âge.  Sur  314  cas  de  Hess  {Arch.  of  Ped.,  sept.  1905),  on  compte 
8  cas  de  un  à  trois  mois,  75  de  trois  à  six  mois,  118  de  six  à  douze  mois,  18  de 
un  à  deux  ans,  12  de  deux  à  trois  ans,  13  de  trois  à  quatre  ans,  32  de  quatre  à 
huit  ans,  24  de  huit  à  dix-huit  ans,  14  d'âge  non  mentionné  ;  2  enfants 
n'avaient  pas  plus  de  six  jours  et  moururent  ;  2  entre  un  et  trois  mois  furent 
sauvés  par  l'opération.  Les  D'*  Aage  Koch  et  H. -P. -T.  Œrum  [Edinbarglv^ 
médical  Journal,  sept.  1912)  ont  publié  une  étude  basée  sur  400  cas  (60  p.  lOOl 
dans  la  première  année,  le  plus  jeune  sujet  ayant  sept  jours)  ;  l'invagination 
étant  iléo-csecale  dans  85  p.  100  des  cas.  Le  mauvais  régime  alimentaire,  l'en- 
térite qui  en  est  la  conséquence,  figurent  au  nombre  âes  causes  de  l'invagi- 
nation. Elle  peut  s'observer  aussi  chez  des  enfants  au  sein  parfaitement 
bien  portants.  Les  traumatismes,  les  efîorts  peuvent  être  des  causes  occasion- 
nelles. Hohmeier  {Med.  Klin.,  8  juin  1913)  a  rapporté  un  ca-  d'invagination 
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intestinale  vermineuse  chez  un  garçon  de  liuit  ans  pris  de  vomissements  et  de 
coliques  dans  la  nuit  du  29  au  30  décembre  1912.  Le  lendemain,  fièvre, 
absence  de  matières  et  de  gaz  ;  tumeur  mate  et  arrondie  à  droite,  faisant 
penser  à  l'appendicite.  L'opération  montre  un  appendice  sain  et  une  inva- 
gination iléo-csecale,  réduction  impossible,  résection  et  entéro-anastomose. 
Un  paquet  d'ascarides  avait  causé  l'invagination.  D'autres  tumeurs  formées 
par  les  ascarides  se  voyaient  sur  difïérents  points  de  l'intestin.  Parmi  les 
cr  uses  rares,  je  signalerai  la  coqueluche  qui  a  causé  une  invagination  mor- 
telle chez  un  garçon  de  quatre  ans  et  demi  de  mon  service  (invagination  intes- 
tinale  au  cours  d'une  coqueluche,  observation  publiée  par  ]\Pie  Gondat  dans 
les  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  l^r  mars  1914).  Les  côlons  ascendant  et 
transverse  étaient  invaginés  dans  le  côlon  descendant.  INIort  le  lendemain  de 
l'opération.  Cruchet  et  Desqueyroux  {Progrès  Médical,  1909)  ont  vu  une 
invagination  iléo-csecale  chez  un  garçon  de  sept  ans  atteint  de  fièvre  typhoïde. 

Une  causeprédisposante  de  l'invagination  chez  les  enfants,  c'est  la  faible  mus- 
culature du  gros  intestin  et  la  laxité  des  liens  l'unissant  aux  fosses  iliaques. 

Anatomie  pathologique.  —  Ordinairement  l'invagination  siège  au  niveau 
du  gros  intestin  ;  l'invagination  de  l'intestin  grêle  s'observe  bien  assez  sou- 
vent dans  les  autopsies  d'enfants,  mais  c'est  une  lésion  cadavérique.  Sur 
100  cas  de  Glubbe,  on  a  compté  64  cas  de  la  variété  iléo-csecale  (43  guérisons, 
21  morts),  12  de  la  variété  iléo-colique  (7  guérisons,  5  morts),  20  de  la  variété 
double  (11  guérisons,  9  morts),  3  de  la  variété  colique  (2  guérisons,  1  mort), 
1  de  la  variété  entérique  (1  mort).  Dans  l'invagination  pathologique,  on  voit 
d'abord,  à  l'ouverture  du  ventre,  le  gonflement  et  la  dilatation  du  paquet 
intestinal.  Écartant  les  anses  d'intestin  grêle,  on  cherche  le  caecum,  le  côlon 
ascendant,  le  côlon  transverse,  on  ne  les  trouve  plus,  et  l'intestin  grêle 
semble  s'aboucher  directement  dans  l'S  iliaque.  Au  niveau  de  la  fosse  iUaque 
gauche  et  du  bassin,  on  rencontre,  en  efïet,  un  gros  boudin  noueux,  qui  est 
l'intestin  invaginé  ;  il  est  pâteux,  mou,  violacé,  et,  en  tirant  sur  la  partie 
supérieure,  on  peut  réduire  l'invagination  et  dérouler  l'intestin,  à  moins  que 
les  surfaces  séreuses  ne  soient  unies  par  des  adhérences,  ce  qui  arrive  si  la 
maladie  a  duré  plusieurs  jours.  La  surface  interne  du  boudin  invaginé  est 
molle,  rouge,  tapissée  de  mucosités,  infiltrée  de  sang,  ulcérée  parfois.  Les 
parois  de  l'intestin  peuvent  être  épaissies  et  gangrenées.  Dans  la  seconde 
enfance,  à  partir  de  cinq  ans  surtout,  l'invagination  occupe  l'intestin  grêle, 
comme  chez  l'adulte,  et  la  maladie  a  une  durée  plus  longue  ;  la  portion  inva- 
ginée  peut  se  mortifier,  s'éliminer,  laisser  à  sa  suite  un  rétrécissement  ou  une 
perforation. 

Chez  un  enfant  de  quatre  mois,  opéré  vingt-quatre  heures  après  le  début, 
Andrew  Croll  [Bril.  Med.  Journal,  7  janvier  1911)  a  trouve  l'iléon  et  le  csecum 
invaginés  dans  le  côlon,  entraînant  l'appendice  qui  étaitétranglé  et  noir  à  son 
extrémité.  On  l'a  réséqué  après  réduction  de  l'invagination.  L'enfant  a  guéri. 

L'enfant  guéri  n'est  pas  à  l'abri  d'une  récidive. 

Symptômes.  —  Les  vomissements  subits  et  répétés  marquent  le  début  du 
mal  ;  les  enfants  rendent  d'abord  le  lait  qu'ils  viennent  de  prendre,  puis  des 
matières  bilieuses,  quelquefois  aussi  des  matières  fécaloïdes.  Le  melsena  est 
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habituel  au  début,  et  il  a  une  signification  importante.  Rapidement  l'enfant 
s'affaisse,  tombe  dans  la  prostration  et  peut  mourir  en  quelques  jours. 

L'absence  complète  de  selles  n'est  pas  aussi  commune  que  chez  l'adulte. 
Il  y  a  des  garde-robes  peu  abondantes,  il  est  vrai,  et  qui  contiennent  souvent 
du  sang.  Quelquefois  même  l'hémorragie  intestinale  est  très  abondante.  Plus 
tard,  on  peut  voir  le  melaena  remplacé  par  des  matières  fétides  et  gangre- 
neuses. Cette  hémorragie,  presque  constante  dans  l'invagination  de  la  pre- 
mière enfance,  est  le  résultat  de  l'étranglement  de  l'intestin.  Au  bout  de 
quelques  jours,  oa  peut  trouver,  dans  les  selles,  des  fragments  reconnais- 
sablés  d'intestin. 

L'abdomen  n'est  pas  ballonné,  comme  chez  l'adulte,  parce  qu'il  n'y  a  pas, 
comme  chez  ce  dernier,  arrêt  complet  des  matières  et  des  gaz.  La  palpation 
reste  possible  et  n'est  pas  très  douloureuse  ;  elle  permet,  dans  quelques  cas, 
de  reconnaître,  dans  le  flanc  ou  dans  la  fosse  iliaque,  la  présence  d'une  tumeur 
allongée  qui  indiquerait  le  siège  de  l'invagination.  Cette  tumeur  ovoïde  est 
douloureuse  à  la  pression  et  mate.  Enfin,  mais  le  cas  est  plus  rare  encore,  la 
tumeur  invaginée  peut  être  sentie  par  le  toucher  rectal  ;  elle  peut  même  faire 
saillie  à  l'anus. 

Les  enfants  soufïrent,  ont  des  coliques,  des  épreintes,  qu'ils  trahissent  par 
leurs  cris  incessants.  Ils  sont  agités,  nerveux  ;  quelques-uns  ont  des  convul- 
sions ;  la  plupart  ne  tardent  pas  à  tomber  dans  le  coma.  Je  n'insiste  pas  sur 
le  faciès  hippocratique,  l'amaigrissement  des  traits,  l'enfoncement  des  yeux, 
le  refroidissement  des  extrémités. 

La  marche  de  la  maladie  offre  peu  de  variations  :  le  début  est  soudain, 
marqué  par  les  vomissements,  les  cris  ou  les  convulsions  ;  les  vomissements 
persistent  pendant  trois  ou  quatre  jours,  le  pouls  devient  petit,  fréquent,  et 
la  mort  survient  dans  le  coma.  Si  la  guérison  doit  survenir,  les  vomissements 
cessent,  les  évacuations  redeviennent  normales,  l'assoupissement  diminue, 
l'appétit  renaît.  Dans  la  seconde  enfance,  la  guérison  peut  succéder  à  l'élimi- 
nation du  boudin  invaginé  ;  on  a  vu  des  enfants  rendre  ainsi  15,  20  centi- 
mètres et  même  1  mètre  d'intestin. 

Le  D^  Kellock  {The  Lancet,  20  juillet  1912)  rapporte  un  cas  singulier  de 
rechute  ou  récidive  d'invagination  intestinale.  Un  garçon  de  dix  mois  nourri 
au  sein,  bien  portant,  est  pris  tout  à  coup  de  douleur  de  ventre  avec  vomisse- 
ment et  melœna.  Au  bout  de  quatre  jours,  on  réduit  l'invagination  par  insuf- 
flation rectale.  Cinq  mois  plus  tard,  nouvelle  invagination  réduite  par  l'in- 
jection d'eau  chaude  après  anesthésie.  En  octobre  1905  (six  mois  plus  tard), 
troisième  crise,  on  sent  une  tumeur  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Laparotomie, 
réduction  d'une  invagination  iléo-colique.  Ea  mars  1906,  quatrième  crise, 
guérison  spontanée.  Cinquième  crise  en  avril,  tumeur  à  droite,  laparotomie, 
réduction  d'une  iléo-colique  de  12  centimètres  de  long.  On  fait  des  plis  au 
niésentère  pour  le  raccourcir  et  combattre  la  tendance  aux  invaginations 
successives.  Depuis  six  ans,  la  guérison  se  maintient. 

Parfois  l'invagination  intestinale  affecte  des  allures  subaiguës  ou  chro- 
niques des  plus  trompeuses  ;  j'ai  vu  un  de  ces  cas  pris  pour  une  dysenterie  et 
traité  par  le  sérum  de  Dopter.  Le  diagnostic  n'a  pu  être  fait  qu'à  l'autopsie. 
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Dans  un  cas  analogue  (Suc.  de  l'édialrie,  10  juin  1011),  'riiboulet  et  Sava- 

riaud  ont  guéri  leur  malade  par  la  laparotomie.  Il  s'agissait  d'un  enfant  de 

cinq  ans  et  demi  qui  avait  une  invagination  iléo-colique  non  absolue,  laissant 

passer  quchjucs  matières  et  facilement  réductible. 

i       Quelquefois  l'invagination  ne  détermine  pas  un  obstacle  complet,  et  les 

\  matières  passent  comme  à  travers  un  rétrécissement,  d'où  les  allures  chro- 

I  niques  que  la  maladie  peut  prendre. 

La  mort  peut  être  le  fait  de  la  péritonite  généralisée  par  propagation  ou 
par  perforation.  Quand  la  guérison  a  suivi  l'élimination  de  l'intestin,  un 
rétrécissement  cicatriciel  peut  persister,  et  l'enfant  reste  maigre,  anémique, 
cachectique,  pendant  des  mois  et  des  années. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  présente  toujours  de  réelles  diiïicultés  ;  il 
repose  sur  des  signes  physiques  (tumeur,  melsena,  prolapsus  anal),  qui 
n'existent  pas  toujours.  D'autre  part,  l'hémorragie  intestinale,  si  fréquente, 
n'a  pas  une  valeur  absolue  ;  elle  peut  accompagner  la  colite  dysentériforme, 
elle  peut  être  l'expression  du  melœna  des  nouveau-nés.  Il  faut  donc  rappro- 
cher ce  signe  des  autres  pour  arriver  à  la  certitude.  Le  choléra  infantile,  la 
périlonile,  V appendicite  Tpeuxeni  être  des  causes  d'erreur.  Quand  les  quatre 
symptômes  cardinaux  douleur,  vomissement,  melœna,  tumeur  se  trouveront 
réunis,  le  diagnostic  sera  facile. 

Pronostic.  —  La  maladie  est  très  grave,  et  d'autant  plus  que  l'enfant  est 
plus  jeune  ;  dans  la  première  enfance,  l'invagination  tue  en  trois  ou  quatre 
jours,  avant  que  l'élimination  ait  eu  le  temps  de  se  faire  ;  plus  tard,  il  n'en 
est  pas  ainsi,  et  l'enfant,  plus  âgé  et  plus  vigoureux,  peut  survivre  à  l'élimi- 
nation spontanée  de  son  intestin  invaginé  ;  mais  il  reste  exposé  aux  accidents 
ultérieurs  (rétrécissement). 

Sur  quatre  cas  rapportés  par  Prudencio  de  Pena  [Bevista  Medica  del  Uru- 
guay, oct.  1910)  chez  des  enfants  de  trente-trois  jours,  cinq  mois,  six  mois, 
neuf  mois,  il  n'y  a  eu  qu'une  seule  guérison  (fille  de  sixmois)  malgré  l'opération. 

Traitement.  —  Il  faut  s'abstenir  des  purgatifs  quand  on  soupçonne  l'inva- 
gination ;  au  contraire,  il  faut  user  des  narcotiques  (là  III  gouttes  de  lauda- 
num en  lavement,  une  piqûre  de  1  à  2  milligrammes  de  morphine,  une  potion 
avec  50  centigrammes  de  chloral). 

On  a  essayé  d'agir  mécaniquement  en  insufflant  de  l'air  avec  une  sonde  et 
un  soufflet  ;  il  faudra  agir  lentement,  d'une  façon  soutenue  et  progressive. 
On  peut  injecter  dans  l'intestin  la  potion  de  Rivière  ou  un  siphon  d'eau  de 
Seltz.  Mais  il  vaut  mieux  employer  l'introduction  d'eau  tiède  avec  une  sonde 
de  Nélaton  et  un  bock  tenu  à  1  mètre  de  hauteur,  l'enfant  ayant  la  tête  plus 
basse  que  le  bassin.  On  fait  couler  l'eau  en  empêchant  qu'elle  ressorte.  Ge 
moyen  de  réduction  convient  au  début  ;  il  ne  sera  pas  employé  après  trente- 
six  ou  quarante-huit  heures.  E.  Decherf  {Archives  de  Méd.  des  Enfants,  jan- 
vier 1907)  a  vu  un  garçon  de  sept  mois  atteint  d'invagination  intestinale 
guérir  par  les  lavements  d'eau  bouillie  tiède  :  un  litre  par  heure,  le  bock  étant 
élevé  à  lHi,25  au-dessus  du  plan  du  ht.  On  avait  pris  rendez-vous  pour  opérer 
l'enfant  quand  on  a  pu  constater  la  guérison  inespérée  par  un  moyen  sur 
lequel  on  n'osait  pas  compter. 
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Ces  méthodes  ont  donné  quelques  succès,  de  même  que  le  lavement  élec- 
trique (Boudet  de  Paris).  Le  lavage  de  l'estomac  peut  aussi  être  essayé. 

En  dernier  ressort,  on  aura  recours  à  la  laparotomie,  et  on  essaiera  alors 
de  réduire  directement  l'invagination. 

Wiggin  Frederik,  étudiant  103  cas  d'invagination  infantile,  a  comparé  les 
résultats  de  la  distension  intestinale  et  de  la  laparotomie  {Médical  Record, 
1896,  n»  3).  Sur  39  cas  traités  par  l'insufflation  ou  les  lavements,  16  ont  guéri 
(41  p.  100),  l'interveation  s'étant  produite  dans  les  quarante  premières 
heures  ;  dans  les  23  cas  terminés  par  la  mort  (59  p.  100),  l'âge  moyen  fut  de 
cinq  mois  et  le  temps  moyen  écoulé  depuis  le  début  fut  de  soixante-neuf 
heures.  Sur  64  cas  traités  par  la  laparotomie,  il  y  eut  21  guérisons  (32,8 
p.  100)  ;  âge  moyen  de  ces  opérés  guéris  :  six  mois  et  demi  ;  distance  moyenne 
du  début  :  quarante-quatre  heures.  Avec  les  progrès  de  la  chirurgie  abdomi- 
nale, la  laparotomie  faite  dans  les  quarante-huit  premières  heures  donnerait 
78  p.  100  de  succès. 

Le  D'"  Gh.  Glubbe  {Brit.  Med.  Jonrn.,  17  juin  1905)  a  fait  100  laparotomies 
pour  invagination  intestinale  chez  les  enfants  (63  guérisons,  37  morts).  Les 
50  premiers  cas  (1893  à  1901)  ont  donné  une  mortalité  de  50  p.  100  ;  les 
50  autres  (1901  à  1904)  ont  guéri  dans  la  proportion  de  76  p.  100,  les  enfants 
étant  envoyés  p^us  tôt  à  l'hôpital  et  opérés  plus  tôt.  Sur  107  cas  (1905), 
Hirschsprung.  à  Copenhague,  accuse  60,75  p.  100  de  guérisons.  L'invagina- 
tion de  l'intestin  grêle  est  toujours  la  plus  grave  (11  cas,  11  morts).  Le  taux 
de  la  mortalité  varie  suivant  l'intervalle  qui  sépare  le  début  des  accidents  de 
l'entrée  à  l'hôpital  :  douze  heures  (6,07  p.  100)  ;  douze  à  vingt-quatre  heures 
(35,7  p.  100)  ;  après  vingt-quatre  heures  (53,66  p.  100).  Parmi  les  travaux 
récents  sur  cette  question,  nous  citerons  l'article  du  D^"  Jalaguier,  dans  le 
Traité  des  maladies  de  V enfance,  2^  édition,  par  Grancher  et  Gomby  (tome  V, 
Paris,  1905,  p.  484),  et  l'article  très  documenté  du  D^  J.-H.  Hess,  reposant 
sur  1.028  cas  [Arch.  of  Ped.,  sept.  1905). 


16.  —  PROLAPSUS    DU    RECTUM 


Cet  accident,  très  commun  chez  les  enfants,  est  constitué  généralement 
par  le  renversement  de  la  muqueuse  rectale,  quelquefois  par  une  véritable 
invagination  du  rectum.  Sa  description  vient  donc  tout  naturellement  après 
celle  de  l'invagination  intestinale  ;  sans  doute  les  deux  maladies  ne  sont  pas 
comparables  par  leurs  symptômes  et  par  leur  pronostic,  mais  elles  se  rap- 
prochent sur  le  terrain  anatomique. 

Étiologie.  —  G'est  à  la  fin  de  la  première  enfance,  entre  deux  et  cinq  ans, 
que  la  chute  du  rectum  se  rencontre  le  plus  fréquemment.  La  constipation 
habituelle,  les  efforts  de  défécation  qu'elle  détermine  suffisent  parfois  à  la 
production  de  la  maladie.  Plus  souvent,  c'est  à  la  suite  de  diarrhées,  d'acci- 
dents dysentériformes,  qu'on  l'observe.  Dans  ce  cas,  l'inflammation  répétée 
ou  chronique  de  la  muqueuse  rectale  provoque  le  relâchement  des  sphincters 
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et  favorise  l'invagination  de  la  muqueuse.  L'accident  est  fréquent  chez  les 
rachitiques  ;  il  peut  se  montrer  à  la  suite  des  quintes  de  coqueluche.  Henoch 
insiste  sur  le  prolapsus  rectal  des  enfants  atteints  de  calcul  vésical  ;  les 
polypes  du  rectum  peuvent  également  provoquer  le  prolapsus. 

Lockhart-Mummery  {The  Brit.  Med.  Journal,  28  sept.  1907)  a  étudié 
50  cas  de  prolapsus  rectal  chez  les  enfants  (22  garçons,  28  filles),  entre  trois 
mois  et  six  ans  (âge  moyen  deux  ans  et  demi).  Les  causes  relevées  ont  été  : 
14  fois  la  diarrhée,  13  fois  les  végétations  adénoïdes  et  l'obstruction  nasale, 
3  fois  la  coqueluche,  3  fois  la  rougeole,  1  fois  la  constipation,  16  fois  pas  de 
cause  incriminée.  Les  causes  générales  sont  :  une  mauvaise  nutrition,  la  résorp- 
tion de  la  graisse. La  position  assise  pour  la  défécation  favorise  le  prolapsus; 
la  position  accroupie  n'a  pas  le  même  inconvénient. 

Symptômes.  —  La  maladie  n'est  ordinairement  pas  douloureuse  ;  elle 
n'atteint  pas  l'état  général  ;  elle  ne  donne  pas  de  fièvre  ;  elle  est  essentielle- 
ment locale. 

Elle  se  traduit  par  l'issue,  au  moment  de  la  défécation,  d'un  bourrelet 
rouge,  arrondi,  couvert  de  mucosités  et  de  sanie,  au  centre  duquel  on  peut 
reconnaître  un  orifice.  Sur  les  bords,  la  masse  charnue  se  continue  avec  la 
peau  de  l'orifice  anal,  qui  lui  forme  une  bride  circulaire  plus  ou  moins  serrée. 
Tantôt  le  bourrelet  est  un  peu  saillant,  tantôt  il  est  allongé  en  forme  de 
boudin  et  peut  atteindre  une  longueur  de  10  à  15  centimètres.  Dans  ce  der- 
nier cas,  l'invagination  de  la  partie  supérieure  du  rectum  est  évidente.  La 
tumeur  se  réduit  facilement  chez  la  plupart  des  enfants  ;  chez  quelques-uns, 
la  réduction  est  laborieuse,  parfois  même  presque  impossible.  On  a  vu  le  pro- 
lapsus se  compliquer  de  gangrène  par  étranglement  ;  c'est  dans  ces  cas  com- 
pliqués qu'on  peut  observer  des  douleurs  locales,  des  vomissements,  des 
symptômes  d'occlusion  intestinale. 

Si  la  réduction  du  prolapsus  est  facile,  la  récidive  est  habituelle  et  la  mala- 
die se  reproduit  avec  d'autant  plus  de  facilité  que  l'enfant  fait  de  plus  fré- 
quents et  de  plus  violents  efforts  de  défécation.  J'ai  vu  la  maladie  durer  ainsi 
plusieurs  mois,  un  an,  plusieurs  années.  A  la  longue,  la  guérison  spontanée 
survient,  à  mesure  que  l'enfant  grandit  et  prend  des  forces.  Le  prolapsus 
rectal  est,  en  somme,  une  maladie  d'évolution.  Mais  il  y  a  des  cas  qui  ne  gué- 
rissent pas  sans  intervention  sanglante. 

Le  diagnostic  est  aisé,  il  est  inutile  d'insister  sur  ce  point. 

Traitement.  —  En  présence  d'un  prolapsus  rectal,  il  faut  d'abord  réduire 
la  tumeur  ;  pour  cela,  on  prend  un  linge  fin,  enduit  de  vaseline  stérilisée, 
et  on  presse  de  bas  en  haut  sur  le  bourrelet  muqueux  ;  s'il  rentre  difficilement, 
on  porte  en  bas  la  tête  de  l'enfant,  on  soulève  le  siège,  et,  la  pesanteur  aidant, 
on  obtient  la  réduction  ;  pour  la  maintenir,  on  peut  appliquer  un  bandage 
en  T.  Pour  prévenir  le  retour  du  prolapsus,  il  y  a  plusieurs  indications  à 
remphr.  S'il  y  a  de  la  diarrhée,  on  la  traitera  par  les  moyens  ordinaires;  en 
cas  de  constipation,  on  prescrira  des  laxatifs  ou  des  lavements. 

Dans  le  but  d'empêcher  l'issue  de  la  muqueuse  à  chaque  défécation,  on 
peut  obhger  les  enfants  à  rester  couchés  pour  aller  à  la  garde-robe  ;  ou,  s'ils 
sont  assis  sur  le  vase,  on  aura  soin  que  leurs  pieds  ne  touchent  pas  le  sol.  En 
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agissant  ainsi,  on  préviendra  les  efforts  violents.  Pour  réveiller  la  contrac- 
tilité  des  sphincters,  on  peut  se  servir  des  lavements  ou  des  suppositoires  i 
l'extrait  de  ratanhia  (2  à  4  grammes).  Si  le  cas  est  rebelle,  on  essaiera  les  in- 
jections d'ergotine  faites  au  voisinage  de  l'anus.  Quant  aux  injectio.is  de  sul- 
fate de  strychnine,  leur  emploi  doit  être  réservé  et  très  surveillé. 

L'électricité  pourra  également  rendre  des  services.  Avant  de  recourir  à  ces 
moyens  actifs  et  d'un  emploi  quelquefois  dangereux  chez  les  enfants,  on 
recommandera  la  patience,  et  on  fera  entrevoir  la  guérison  spontanée  dans 
un  avenir  peu  éloigne.  Tous  les  prolapsus  du  rectum  que  j'ai  vus  dans  ces 
dernières  années  ont  guéri  par  les  seuls  efforts  de  la  nature. 

Mais  il  y  en  a  un  certain  nombre  qui  résistent  à  tous  les  remèdes  mis  en 
œuvre  et  qui  indiquent  une  intervention  chirurgicale.  Quand  le  prolapsus 
est  de  petit  volume,  les  cautérisations  linéaires  avec  le  thermocautère 
peuvent  amener  un  rétrécissement  cicatriciel  curateur.  Quand  il  est  ancien 
et  étranglé,  il  faut  le  réséquer  ;  si  les  sphincters  ont  perdu  toute  tonicité,  il 
faut  songer  aux  opérations  autoplastiques. 


17.  —  POLYPES   DU    RECTUIVI 

On  décrit  sous  le  nom  de  polypes  du  rectum  des  tumeurs  bénignes  pédi- 
culées,  implantées  sur  la  muqueuse  rectale.  Ils  ont  été  étudiés  et  individua- 
lisés par  Stoltz  (de  Strasbourg),  Gigon(d'Angoulême), Bourgeois  (d'Étampes). 

Étiologie.  —  C'est  une  affection  rare  qui  peut  se  montrer  dans  la  première 
comme  dans  la  seconde  enfance.  Elle  peut  se  rencontrer  chez  plusieurs 
enfants  de  la  même  famille  ;  il  est  douteux  qu'elle  soit  plus  fréquente  chez 
les  garçons  que  chez  les  filles.  La  constipation,  les  poussées  d'entérite,  les 
infectious  diverses  du  jeune  âge  ont  été  tour  à  tour  invoquées.  L'irritation 
de  l'intestin  par  des  parasites  pourrait  aussi  jouer  un  rôle  dans  quelques  cas. 

Ânatomie  pathologique.  —  La  tumeur  est  de  petit  volume  :  pois,  cerise, 
noix,  œuf  de  poule  ;  elle  est  rouge,  lisse,  parfois  granitée,  unique  ou  multiple, 
toujours  pédiculée.  Le  pédicule  est  arrondi,  long  ou  court,  parcouru  par  des 
vaisseaux  nourriciers  (artérioles  et  veinules  donnant  parfois  des  battements). 
Il  s'implante  d'ordinaire  à  la  face  postérieure,  au-dessus  du  sphincter,  à 
quelques  centimètres  de  l'anus.  Les  polypes  peuvent  être  mous  ou  durs.  Les 
uns  se  développent  aux  dépens  de  l'appareil  glandulaire,  les  autres  aux 
dépens  du  stroma  muqueux  ou  de  la  tunique  musculeuse.  Mais  souvent  tous 
les  tissus  sont  pris.  On  a  distingué  des  adénomes  simples,  des  adéno-fibromes, 
des  myomes,  des  fibro-myomes,  des  lymphadénomes.  Au  rectum,  comme 
partout  ailleurs,  l'adénome  est  dû  à  une  hypertrophie  et  à  une  hyperplasie 
glandulaires  qui  portent  presque  exclusivement  sur  le  corps  et  sur  le  fond  des 
glandes.  La  glande  simple,  tubuleuse,  se  transforme  en  une  glande  composée, 
tubulo-acineuse  (Félizet  et  Branca).  Le  polype  peut  s'atrophier,  se  détacher 
ou  bien  s'accroître.  Il  est  susceptible  de  déterminer  de  la  rectite,  du  prolap- 
sus, de  l'invagination  intestinale,  des  hémorragies  plus  ou  moins  graves. 

Symptômes.  —  Le  début  est  insidieux  ;  on  a  noté  des  démangeaisons,  de 
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la  douleur  pendant  la  défécation,  un  suintement  muco-sanglant.  Puis  il  y  a 
de  véritables  hémorragies,  le  sang  est  rouge  et  suit  la  sortie  du  bol  fécal. 
L'enfant  reste  longtemps  sur  le  vase,  faisant  de  vains  efïorts;  la  défécation 
est  lente,  douloureuse  ;  il  peut  y  avoir  du  ténesme,  de  la  rétention  d'urine; 
l'enfant  pâlit,  n;aigrit,  digère  mal.  Enfin  on  constate  à  l'anus  la  sortie  inter- 
mittente d'une  tumeur  rouge,  cruentée. 

Après  avoir  lavé  le  rectum,  on  introduit  le  doigt  qui  permet  de  reconnaître 
la  tumeur,  sa  forme,  son  volume,  son  siège. 

Le  spéculum  ani  rend  quelquefois  des  services. 

Le  polype,  outre  l'hémorragie,  cause  parfois  des  fissures,  des  abcès  à  l'anus, 
de  la  rectite  glaireuse,  fétide,  du  prolapsus.  Malgré  tout,  le  pronostic  est 
bénin,  et  la  guérison  spontanée  ou  provoquée,  la  règle. 

Diagnostic.  —  Tantôt  le  polype  sort  spontanément,  et  on  le  reconnaît  sans 
peine,  car  il  a  des  caractères  que  n'ont  pas  les  condylomes,  les  hémorroïdes, 
le  prolapsus.  Tantôt  il  est  situé  très  haut,  il  ne  sort  pas,  et  c'est  à  peine  si  le 
doigt  peut  l'atteindre  ;  on  aura  recours  au  spéculum.  La  tumeur  reconnue, 
on  aura  à  déterminer  sa  nature. 

Traitement.  —  Il  faut  pratiquer  la  cure  radicale,  l'ablation  de  la  tumeur. 
La  ligature  suivie  de  l'excision  immédiate  est  un  bon  procédé.  Elle  peut  se 
compliquer  d'hémorragie.  Pour  arrêter  le  sang,  on  fera  le  tamponnement,  on 
emploiera  la  glace,  l'ergotine,  le  sérum  gélatineux. 


18.  —  HEMORROÏDES 

Les  hémorroïdes  sont  constituées  par  la  dilatation  variqueuse  des  veines 
du  rectum. 

Étiologie.  —  Cette  maladie,  plus  fréquente  à  l'âge  adulte,  particulièrement 
dans  les  familles  aisées  et  arthritiques,  est  loin  d'être  rare  dans  l'enfance, 
quand  on  veut  la  chercher.  J'en  ai  recueilli  récemment  6  observations 
(4  garçons  et  2  filles)  chez  des  enfants  âgés  de  deux,  trois,  six,  quatorze  et 
quinze  ans.  Le  D^"  Houzel  {Thèse  de  Paris,  \^^  juillet  1903)  de  son  côté  en 
rapporte  15  cas.  Lannelongue  en  a  vu  chez  des  enfants  nouveau-nés.  C'est 
une  maladie  héréditaire.  Chez  tous  les  enfants  hémorroïdaires  que  j'ai  obser- 
vés, j'ai  trouvé  la  même  affection  chez  les  parents  ou  grands-parents. 

Symptômes.  —  Dans  l'enfance,  la  maladie  hémorroïdaire  commence  à 
peine,  et  sa  symptomatologie  n'est  pas  aussi  bruyante  ni  aussi  riche  qu'elle 
le  sera  plus  tard.  Il  n'y  a  que  peu  ou  pas  de  troubles  fonctionnels,  tels  que 
douleurs  à  la  défécation,  ténesme  rectal,  flux  hémorragiques.  La  perte  de 
sang,  quand  elle  existe,  est  minime  et  jamais  inquiétante.  On  s'aperçoit  par 
hasard  de  l'existence  des  hémorroïdes.  Quand  l'enfant  va  à  la  selle,  un  bourre-, 
let  insolite,  violacé  ou  noir,  fait  sailhe.  On  voit  alors  des  masses  arrondies, 
peu  volumineuses,  qui  entourent  l'anus.  Ces  masses  rentrent  après  la  défé- 
cation. Les  hémorroïdes  ne  sont  externes  qu'occasionnellement  (efforts,  cons- 
tipation, poussée  d'entérite). Quant  aux  hémorroïdes  internes,  on  les  recon- 
naîtra par  le  toucher  et,  à  son  défaut,  par  la  présence  au  moment  des  selles 
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de  sang  pur,  liquide,  parfois  en  caillots.  Quelquefois  la  perte  de  sang  est 
assez  abondante  ou  assez  répétée  pour  entraîner  de  l'anémie.  Mais  souvent 
elle  est  modérée  ou  totalement  absente,  et  les  hémorroïdes  internes  restent, 
pour  cette  raison,  très  longtemps  méconnues. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  demande  une  recherche  attentive  et  systé- 
matique. En  explorant  l'anus  des  enfants  bien  portants,  on  découvre  de 
temps  à  autre  des  hémorroïdes  fluentes,  qui  ont  passé  inaperçues.  Quand 
elles  sont  externes,  procidentes,  elles  sont  aisément  reconnaissables  à  leur 
forme  arrondie,  à  leur  surface  lisse,  à  leur  mollesse,  à  leur  réductibihté  par- 
tielle. On  a  la  sensation  fort  nette  qu'il  s'agit  de  masses  vasculaires  san- 
guines. Il  est  facile  d'éliminer  les  polypes  du  reclum,  les  condylomes,  le  prolap- 
sus, dont  les  caractères  objectifs  sont  bien  difïérents. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  bénin  pour  le  présent  ;  les  hémorroïdes 
infantiles  sont  parfaitement  bien  tolérées,  et  c'est  pour  cela  même  qu'elles 
sont  réputées  rares.  Parfois  cependant  il  y  a  des  douleurs  vives,  des  pertes 
abondantes  (Bielooùssofï,  Dietskaîa  Medilzina,  1901).  Plus  tard,  les  hémor- 
roïdes sont  destinées  à  grossir  et  à  devenir  plus  gênantes. 

Traitement.  —  Le  traitement  chirurgical  n'est  pas  indiqué  chez  l'enfant. 
Je  me  suis  borné  aux  conseils  hygiéniques  et  aux  suppositoires  astringents  : 

Beurre  de  cacao   3  grammes. 

Extrait  de  ratanhia 1   gramme. 

pour  un  suppositoire  qu'on  pourra  introduire  matin  et  soir  en  cas  de  proci- 
dence  ou  d'hémorragies. 

On  peut  aussi  conseiller  les  lavements  froids,  les  attouchements  à  la  co- 
caïne à  1  p.  20  ou  au  chlorhydrate  d'adrénaline  à  1  p.  1.000.  Alimentation 
très  surveillée  :  peu  de  viande,  régime  végétarien,  boire  de  l'eau  ;  éviter 
l'excès  de  fruits  et  les  aliments  épicés,  acides  ou  trop  sucrés. 


19.  —  FISSURE   A   L'ANUS 


La  fissure  à  l'anus,  décrite  chez  les  enfants  par  Duclos,  Aubry,  Allingham, 
Quénu  et  Hartmann,  Félizet  et  Branca,  est  constituée  non  seulement  par 
une  ulcération  fissuraire  presque  insignifiante,  mais  encore  et  surtout  par  la 
contracture  et  la  douleur. 

Étiologie.  —  Elle  peut  s'observer  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  mais 
elle  est  plus  fréquente  dans  la  seconde  que  dans  la  première  enfance.  Oa  a 
parlé  de  lymphatisrae,  d'étroitesse  congénitale  de  l'anus.  En  réalité,  c'est  la 
•constipation  qui  joue  le  principal  rôle.  Après  elle  viennent  les  corps  étrangers, 
les  polypes,  le  prolapsus  du  rectum. 

Anatomie  pathologique.  —  On  trouve  une  fissure  étroite  et  allongée  suivant 
la  direction  des  plis  radiés  de  l'anus,  intéressant  la  peau  et  la  muqueuse,  en 
dedans  du  sphincter,  sur  la  ligne  médiane,  au-devant  du  coccyx.  Une  irrita- 
tion portant  sur  cette  fissure  agit  sur  les  nerfs  sensitifs  et  provoque  par  voie 
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réflexe  la  contracture  du  sphincter  anal  et  du  releveur.  Enfui  il  peut  y  avoir 
inflammation  des  nerfs  eux-mêmes,  névrite  véritable. 

Symptômes.  —  L'enfant  nouveau-né,  le  nourrisson  doivent  aller  sponta- 
nément tous  les  jours  à  la  garde-robe.  S'ils  rendent  des  matières  fécales  dures, 
ovillées,  tachées  de  sang,  on  doit  conclure  à  l'existence  d'une  fissure  anale. 
La  douleur  se  traduira  par  l'agitation,  les  cris,  la  tristesse.  C'est  au  moment 
de  la  défécation  qu'elle  est  le  plus  aiguë.  Après  l'expulsion  du  bol  fécal,  la 
douleur  peut  persister  quelque  temps.  Tantôt  l'état  général  reste  bon,  et 
l'enfant  paraît  bien  portant  dans  l'intervalle  des  défécations  ;  tantôt  il  est 
grognon,  pleurard,  ildortmal,  ilestpàle.  O.ia  constaté  parfois  des  convulsions. 

Les  symptômes  sont  moins  graves,  mieux  tolérés  que  chez  l'adulte.  La 
maladie  est  plus  aisément  curable,  mais  elle  est  sujette  à  récidive  ;  la  consti- 
pation peut  survivre  à  la  guérison. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  se  fait  par  l'examen  direct,  en  ayant  bien  soin 
de  déplisser  l'anus  ;  en  promenant  le  bout  du  doigt  autour  de  l'orifice  élargi, 
on  sent  le  sphincter  se  durcir  et  l'enfant  crie.  C'est  une  preuve  qu'on  est 
arrivé  sur  l'érosion,  qu'on  apercevra  alors  en  déplissant  fortement  la  région. 
On  voit,  au  fond  d'un  pli  rayonné,  une  érosion  saignante,  et  le  diagnostic  est 
fait.  Il  ne  saurait  l'être  tant  qu'on  n'a  pas  vu,  car  la  constipation,  les  cris 
pendant  la  défécation,  les  pertes  de  sang  accompagnant  le  bol  fécal,  peuvent 
se  rencontrer  dans  la  plupart  des  lésions  ano-rectales.  Il  faudra  songer  à  la 
tuberculose,  à  la  syphilis,  au  chancre,  à  la  gonorrhée.  Oa  n'oubliera  pas  que 
la  fissure  peut  être  causée  par  un  polype,  par  un  corps  étranger. 

Traitement.  ' —  Combattre  la  constipation  à  l'aide  d'une  bonne  hygiène  et 
de  petits  lavements  glycérines,  calmer  les  douleurs  à  l'aide  de  topiques  bella- 
dones, cocaïnés  ;  favoriser  la  cicatrisation  avec  les  astringents  (ratanhia, 
nitrate  d'argent,  sulfate  de  cuivre),  sont  des  moyens  médicaux  parfois  suffi- 
sants. Quand  ils  échouent,  on  agira  chirurgicalement.  On  a  pratiqué  l'inci- 
sion, l'excision  et  finalement  la  dilalalion  (Maisonneuve). 

On  donne  d'abord  un  lavement,  on  endort  l'enfant  ;  quand  la  narcose  est 
complète,  on  introduit  les  deux  pouces  dos  à  dos,  et  on  les  écarte  en  sens 
contraire.  Un  craquement  se  fait  entendre,  du  sang  s'écoule.  On  donne  de 
l'opium  pour  retarder  les  garde-robes,  et  la  guérison  est  rapide. 

Récemment  j'ai  obtenu  des  succès  avec  les  attouchements  de  teinture 
d'iode  et  le  poudrage  à  l'ektogan  (peroxyde  de  zinc). 


20.  —ABCES  A  L'ANUS 

On  distingue  deux  ordres  d'abcès  de  la  région  anale,  les  uns  inférieurs^ 
situés  entre  la  peau  et  le  releveur  de  l'anus  ;  les  autres  supérieurs  entre  le 
releveur  et  le  péritoine. 

Étiologie.  —  Les  collections  purulentes  sont  rares  chez  l'enfant,  qui  ne 
présente  pas,  comme  l'adulte,  d'hémorroïdes,  d'infiltrations  urineuses. 
Mais  certaines  causes  d'irritation  et  d'infection  de  la  dernière  portion  de 
l'intestin  peuvent  intervenir  à  tout  âge  :  les  oxyures  vermiculaires  et  les  grat- 
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tages  qu'ils  déterminent,  le  passage  des  matières  fécales  durcies,  la  tubercu- 
lose, le  contact  de  thermomètres  malpropres.  J'ai  vu,  à  la  suite  de  la  scarla- 
tine de  la  fièvre  typhoïde,  8  cas  d'aljcès  à  l'anus  chez  les  enfants.  [Arch.  de 
Méd.  des  Enfants,  juillet  1918,  p.  365).  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  j'ai  pu 
incriminer  le  thermomètre.  Dans  un  neuvième  cas,  chez  une  fdlette  de  six 
ans,  il  s'agissait  de  tuberculose  pulmonaire  avancée  avec  déglutition  inces- 
sante de  crachats  bacillifères.  Les  abcès  à  l'anus,  d'après  Ouénu  et  Hart- 
mann, contiennent  le  plus  souvent  du  Bacleriam  coli  et  les  pyogènes  ordi- 
naires (streptocoques,  staphylocoques),  sans  parler  du  bacille  de  Koch,  qui 
arrive  à  l'anus  par  les  crachats  tuberculeux  déglutis.  Quelquefois  l'abcès  a 
été  précédé  d'érosions,  de  fissures  qui  ouvrent  la  porte  à  l'agent  infectieux. 
Los  mi'^robes  suivent  la  voie  lymphatique  plutôt  qu'^  la  voie  veineuse. 

Symptômes.  —  On  distingue  trois  variétés  :  1°  abcès  tubéreux  ;  2°  abcès 
de  la  marge  ;  3°  abcès  ischio-rectal. 

Les  abcès  tubéreux  sont  superficiels,  petits,  arrondis,  à  peu  près  indolents. 
Ils  s'ouvrent  spontanément  et  donnent  une  petite  quantité  de  pus.  Leur 
origine  se  trouve  dans  les  glandes  sudoripares  et  sébacées.  Ils  ne  laissent  pas 
de  fistules.  Les  abcès  margellaires,  abcès  sous-cutanéo-muqueux,  peuvent 
aboutir  à  la  fistule  ;  ils  se  caractérisent  d'abord  par  une  tuméfaction  dou- 
loureuse assez  éloignée  de  l'anus  ;  l'enfant  ne  peut  s'asseoir  et  soufïre  en 
allant  à  la  selle.  Il  a  de  la  fièvre,  un  état  saburral. 

Dans  certains  cas  de  scarlatine  et  de  fièvre  typhoïde  compliqués,  au 
moment  de  la  convalescence,  d'abcès  à  l'anus,  j'ai  vu  la  fièvre  se  maintenir 
plusieurs  jours  autour  de  40°,  et  je  pouvais  croire  à  une  rechute. 

En  explorant  avec  deux  doigts,  l'un  dans  le  rectum,  l'autre  sur  la  peau, 
on  sent  que  le  pus  est  situé  en  dedans  du  sphincter.  Il  se  fait  jour  au  dehors 
ou  dans  l'anus,  parfois  dans  les  deux  sens,  et  il  en  résulte  une  fistule.  La  col- 
lection peut  remonter  plus  ou  moins  haut,  décollant  la  muqueuse. 

La  variété  ischio-rectale  est  très  rare  chez  l'enfant  ;  elle  est  due  à  la  propa- 
gation, elle  peut  aboutir  à  la  gangrène. 

Le  pronostic  des  abcès  à  l'anus  est  bénin  chez  les  enfants  bien  portants, 
non  afïaiblis,  non  tuberculeux.  Les  cachectiques,  les  phtisiques,  au  contraire, 
sont  très  menacés  par  les  suppurations  ano-rectales. 

Diagnostic.  —  L'enfant  n'éprouve  souvent  aucune  douleur,  et  l'abcès  reste 
latent  ;  si  l'on  songe  à  examiner  l'anus,  le  diagnostic  est  fait.  Parfois  la  collec- 
tion n'est  reconnue  qu'après  son  ouverture  spontanée,  aux  taches  que  le  pus 
laisse  sur  la  chemise  et  sur  les  draps.  Pour  les  abcès  profonds,  le  toucher 
rectal  est  indispensable.  Il  faudra  rechercher  la  cause,  songer  aux  bains,  aux 
thermomètres. 

Traitement.  —  Il  faut  ouvrir  la  collection  au  bistouri  ou  au  thermocautère 
pour  éviter  la  fistule.  L'incision  doit  être  large  et  comprendre  l'intestin 
(Reclus  et  Forgue),  pour  prévenir  la  formation  d'une  fistule  dans  les  abcès 
profonds.  Si  l'abcès  est  superficiel,  sous-cutané,  limité,  l'incision  simple 
suffira.  On  vide  bien  la  collection  et  on  fait  un  pansement  sec  avec  le  pe- 
roxyde de  zinc  ou  ektogan. 
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21.  —  FISTULES  A  L'ANUS 

On  entend  par  fistule  à  l'anus  tout  trajet  suppurant,  indépendant  d'une 
lésion  osseuse,  qui  siège  près  du  conduit  ano-rectal. 

Étiologie.  - —  Très  rare  chez  l'enfant,  cette  affection,  le  plus  souvent  tuber- 
culeuse, est  consécutive  à  un  abcès  ouvert  spontanément  ou  opéré  incomplè- 
tement. Quand  l'abcès  est  chaud,  banal  (streptocoque,  staphylocoque,  coli- 
bacille), il  laisse  rarement  après  lui  une  fistule,  et  les  sept  cas  d'abcès  de  la 
marge  que  j'ai  rencontrés  chez  l'enfant  à  la  suite  de  la  scarlatine  ou  de  la 
fièvre  typhoïde  ont  guéri  radicalement.  Mais,  si  l'abcès  est  tuberculeux, 
c'est  une  autre  affaire  ;  le  trajet  est  infiltré  de  tubercules  qui  continuent, 
après  l'incision,  lonr  marche  envahissante  et  mettent  "obstacle  à  la  cicatri- 
sation. 

Anatomie  pathologique.  —  La  ûstule  est  un  ulcère  canaliculé  :  complète, 
elle  comprend  un  trajet  et  deux  orifices  ;  borgne  externe,  elle  n'a  qu'un  ori- 
fice cutané  ;  borgne  interne,  un  orifice  anal  ou  rectal.  Tantôt  la  fistule  est 
sous-cutanéo-muqueuse  (cas  habituel)  ;  tantôt  elle  est  profonde,  ischio- 
rectale.  L'orifice  cutané  siège  ordinairement  sur  les  côtés  de  l'anus,  tout  près 
de  l'orifice  ;  il  est  petit  ou  large,  parfois  déchiqueté,  décollé.  Le  tissu  qui 
entoure  la  fistule  est  induré,  fibreux,  calleux.  Il  peut  y  avoir  des  décollements, 
des  ramifirations. 

Symptômes.  —  Après  des  symptômes  d'abcès,  les  signes  inflammatoires 
disparaissent,  le  pus  est  séreu\',  l'enfant  se  plaint  de  démangeaisons,  de  dou- 
leurs pendant  la  défécation,  sa  chemise  est  tachée  dans  l'intervalle  des  défé- 
cations ;  de  temps  à  autre  il  y  a  des  poussées  aiguës,  du  ténesme,  de  la  dou- 
leur. La  maladie  peut  guérir  toute  seule,  elle  est  moins  grave  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte. 

Diagnostic.  —  Il  n'est  pas  toujours  facile  de  reconnaître  la  fistule  ;  il  faut 
déplisser  l'anus  avec  soin,  promener  le  doigt  sur  la  marge,  sentir  l'induration 
qui  entoure  souvent  l'orifice  externe  ou  qui  marque  la  place  de  la  fistul»^, 
quand  elle  est  borgne.  L'orifice  externe  découvert,  on  introduit  un  stylet 
pendant  que  le  doigt  entre  dans  l'anus.  On  peut  alors  se  rendre  compte  du 
trajet,  de  l'étendue,  de  la  nature  de  la  fistule.  En  même  temps,  on  examine 
l'état  général,  on  ausculte  l'enfant,  on  cherche  la  tuberculose.  On  doit  explo- 
rer les  os  voisins,  s'assurer  que  le  sacrum,  le  cocc\^,  le  pubis,  l'ischion  ne  sont 
pas  malades. 

Traitement.  —  L'intervention  chirurgicale  s'impose  dans  la  plupart  des'cas. 
S'il  y  a  une  tuberculose  viscérale  avancée,  on  s'abstient.  Deux  procédés  se 
recommandent  à  l'heure  actuelle  :  1°  l'incision  ;  2°  l'excision'^avec  ou  sans 
suture  (E.  Forgue).  L'incision  doit  être  complète,  intéressant  la  peau  et  la 
muqueuse  ano-rectale,  de  façon  à  avoir  une  plaie  large,  qu'on  panse  à  plat. 
On  peut  se  servir  du  bistouri  ou  du  thermocautère.  On  panse  à  la  gaze  stéri- 
lisée maintenue  par  un  bandage  en  T.  L'excision  consiste  à  enlever  les- 
tissus  malades  et  à  réunir  la  plaie  par  des  sutures  au  catgut. 
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22.  —  ANOMALIES  ANO-RECTALES 

On  rencontre  quatre  ordres  de  vices  de  conformation  de  l'extrémité  infé- 
rieure de  l'intestin  :  1»  rétrécissements  de  l'anus  et  du  rectum  ;  2»  imperfora- 
tions ;  3°  absences  ;  4°  abouchements  anormaux. 

1°  Rétrécissements.  —  Tantôt  le  rectum  est  transformé  en  un  canal  étroit, 
tantôt  son  calibre  est  rétréci  par  une  ou  plusieurs  valvules  perforées  à  leur 
centre  (diaphragmes  membraneux).  Chez  les  nouveau-nés,  le  rétrécissement 
du  rectum  ne  peut  qu'être  congénital.  Mais  plus  tard,  dans  la  seconde  enfance, 
il  pourra  être  acquis  et  résultera,  suivant  les  cas,  d'un  traumatisme,  d'une 
inflammation,  de  la  syphilis. 

2^  Imperforations.  —  Parfois  l'anus  existe,  mais  il  est  fermé  en  haut  par  une 
membrane  mince  qui  bombe  par  les  cris  et  les  efforts  ;  ailleurs,  c'est  une  obli- 
tération épaisse  de  plusieurs  centimètres.  Dans  quelques  cas,  c'est  à  une 
grande  profondeur,  au  niveau  du  rectum,  que  siège  l 'imperforation. 

3°  Absences.  — L'anus  ou  le  rectum  font  défaut,  parfois  tous  les  deux.  Dans 
ce  dernier  cas,  l'intestin  se  termine  en  cul-de-sac  au  niveau  de  l'utérus  ou  du 
bas-fond  de  la  vessie,  ou  plus  haut  au  niveau  de  l'articulation  sacro-iliaque 
gauche.  Le  gros  intestin  peut  manquer  partiellement  ou  totalement.  Plus  de 
région  anale,  plus  de  dépression  interfessière. 

4°  Abouchements  anormaux.  —  Non  seulement  l'anus  manque,  mais  encore 
l'issue  des  matières  se  fait  par  un  orifice  anormal  soit  à  la  peau,  soit  dans  une 
cavité  de  voisinage  (vagin,  vessie,  urètre,  vulve).  Si  la  malformation  est  rec- 
tale, l'abouchement  se  fait  dans  la  vessie  ou  la  portion  membraneuse  de 
l'urètre  (garçons)  ;  si  elle  est  anale,  l'orifice  siège  à  la  vulve,  au-devant  de 
l'hymen  ou  à  la  partie  inférieure  du  vagin  (filles).  Ces  anomalies  se  rencontrent 
parfois  chez  plusieurs  enfants  de  la  même  famille  ;  elles  s'expliquent  toutes 
par  des  arrêts  de  développement.  Tantôt  il  y  a  obstacle,  tantôt  seulement 
entrave  à  l'excrétion  des  matières. 

En  cas  d'impossibilité,  l'enfant  est  amené  au  médecin  dès  les  premiers 
jours,  car  il  ne  rend  pas  son  méconium,  vomit,  maigrit,  a  du  tympanisme. 
Alors  on  sent  tout  de  suite  que  l'anus  est  imperforé. 

S'il  n'y  a  qu'une  membrane,  on  la  voit  bomber,  et  on  aperçoit  le  méconium 
par  transparence  ;  il  est  facile  de  lui  donner  issue.  ]Mais  bien  souvent  on 
ne  voit  rien,  et  il  n'y  a  aucune  dépression. 

Quand  le  périnée  est  effacé,  quand  les  deux  tubérosités  ischiatiques  sont 
très  rapprochées,  on  doit  craindre  l'absence  du  rectum.  Dans  le  cas  contraire, 
l'anus  simplement  est  intéressé,  et  on  a  chance  de  tomber  sur  l'ampoule  rec- 
tale. S'il  y  a  un  orifice  anal,  on  s'assure  avec  le  petit  doigt,  une  sonde,  un 
stylet,  que  cet  orifice  se  termine  plus  ou  moins  haut  en  cul-de-sac.  On  peut 
alors  apprécier  la  minceur  ou  l'épaisseur  de  l'obstacle.  S'il  n'y  a  que  rétrécis- 
sement ou  abouchement  anormal,  l'issue,  bien  qu'incomplète,  des  matières 
permet  la  survie. 

Le  pronostic  est  des  plus  variables.  Dans  les  cas  ordinaires,  une  simple  inci- 
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sion  cruciale  peut  suffire  ;  dans  les  cas  d'absence  plus  ou  moins  étendue  de 
l'intestin,  l'intervention  est  plus  difficile  et  plus  dangereuse.  Dans  les  abou- 
chements anormaux,  les  matières  semi-liquides  du  jeune  âge  passent  assez 
facilement  ;  mais  plus  tard,  leur  dureté  devient  un  obstacle  qui  commande 
l'opération.  D'ailleurs,  les  voies  urinaires  peuvent  être  infectées  secondaire- 
ment. Quand  l'obstacle  absolu  n'a  pu  être  levé,  la  mort  est  fatale  au  bout  de 
quelques  jours  par  obstruction,  sans  péritonite. 

Traitement.  —  Si  l'anus  est  fermé  par  une  simple  membrane,  il  suffira  d'un 
coup  de  bistouri,  avec  dilatation  consécutive  avec  le  doigt  ou  des  sondes, 
pour  amener  la  guérison.  S'il  y  a  absence  de  l'anus  ou  oblitération  par  une 
masse  fibreuse  très  épaisse,  on  ira  par  le  périnée  à  la  recherche  du  bout  infé- 
rieur de  l'intestin  ;  une  incision  sera  faite  du  raphé  périnéal  au  coccyx,  et, 
quand  on  aura  rencontré  l'ampoule  rectale,  on  la  fixera  à  la  peau  et  on  la 
videra  de  son  contenu.  Si  on  ne  la  rencontre  pas,  même  après  résection  du 
coccyx,  on  se  résoudra  à  l'opération  de  l'anus  artificiel  par  la  voie  lombaire 
ou  iliaque,  celle-ci  préférée  aujourd'hui.  On  a  même  fait  la  laparotomie  pour 
trouver  l'ampoule  rectale  et  la  fixer  au  périnée  (Ghalot). 

En  cas  d'abouchement  anormal,  on  pratique  d'abord  le  cathétérisme  des 
orifices  anormaux,  et,  la  sonde  ayant  pénétré  dans  le  rectum,  elle  sert  de 
guide  pour  isoler  l'intestin  et  le  transplanter  dans  le  périnée. 


23.  — VERS    INTESTINAUX 

Les  vers  intestinaux  jouent  un  certain  rôle  dans  la  pathologie  infantile, 
mais  ce  rôle  est  moindre  qu'on  ne  l'a  dit,  et  les  maladies  vermineuses  se 
réduisent  à  fort  peu  de  chose  ;  ces  parasites,  souvent  inofïensifs  et  parfois 
incommodes,  ne  sont  que  rarement  dangereux.  Les  lombrics  et  oxyures  ver- 
miculaires,  communs  chez  les  enfants,  sont  rares  chez  les  adultes  ;  les  taenia? 
appartiennent  à  tous  les  âges. 

1"  Lombrics  ou  ascarides  lombricoïdes.  —  Ces  vers,  faciles  à  reconnaître 
puisqu'ils  ressemblent  aux  vers  de  terre,  atteignent  une  longueur  qui  varie  de 
10  à  25  centimètres  ;  le  5  oct.  1916,  une  fillette  de  7  ans,  convalescente  de 
pleurésie,  a  rendu  sous  nos  yeux  un  lombric  dépassant  33  centimètres  de 
longueur;  les  mâles  sont  plus  petits  et  plus  rares  que  les  femelles  :  celles-ci 
pondent  des  millions  d'œufs.  L'extrémité  caudale  du  mâle  est  recourbée 
et  munie  d'une  double  verge.  Quand  on  étudie  les  œufs,  on  constate 
qu'ils  sont  formés  de  deux  enveloppes  ;  leur  diamètre  est  de  60  à  70  a,  leur 
aspect  mûriforme.  D'après  Davaine,  l'embryon  mettrait  plusieurs  mois  à  se 
former,  et  deux  générations  de  lombrics  ne  pourraient  se  succéder  dans  l'in- 
testin de  l'enfant.  Les  œufs  ayant  été  expulsés,  l'embryon  ne  se  développe 
que  sous  l'influence  de  la  chaleur  et  de  l'humidité  ;  il  ne  rompt  son  enveloppe 
que  s'il  a  été  introduit  de  nouveau  dans  l'intestin  d'un  enfant  ;  il  ne  se  déve- 
loppe pas  chez  les  animaux. 

Ëtiologie. —  L'ascaride  lombricoïde  ne  se  développe  dans  l'intestin  de  l'en- 
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tant  qu'après  l'ingestion  d'œufs  généralement  véhiculés  par  l'eau  de  boisson. 

La  contamination  des  puits,  des  sources,  des  rivières  par  les  matières 
fécales  rend  compte  de  la  présence  de  grandes  quantités  d'œufs  de  lombrics 
dans  les  eaux  potables  ;  les  vers  intestinaux  sont  plus  communs  à  la  cam- 
pagne qu'à  la  ville,  parce  que,  à  la  campagne,  on  ne  prend  aucune  précaution 
contre  la  pollution  des  eaux  d'alimentation  ;  à  la  ville,  l'usage  des  filtres  est 
un  moyen  prophylactique  qui  se  répand  de  plus  en  plus.  Toutefois  la  popu- 
lation des  villes  est  encore  très  exposée  ;  à  Paris  notamment,  j'ai  vu  des 
enfants  du  faubourg  de  la  Villette,  qui  boivent  une  eau  impure,  non  filtrée, 
de  provenance  incertaine,  atteints  fréquemment  de  vers  intestinaux.  Les 
œufs  d'ascarides  pourraient  être  aussi  déglutis  avec  les  salades,  légumes  et 
fruits  crus  souillés  par  les  eaux  d'arrosage. 

Chez  les  enfants  à  la  mamelle,  les  lombrics  sont  très  rares  ;  ils  n'existent 
même  pas  chez  ceux  qui  jouissent  exclusivement  de  l'allaitement  naturel  ;  à 
mesure  que  l'enfant  prend  une  autre  nourriture,  il  s'expose  à  contracter  la 
maladie  vermineuse,  et  les  lombrics  sont  plus  fréquents,  pour  cette  raison, 
dans  la  première  enfance,  chez  les  enfants  sevrés  que  chez  ceux  qui  ne  le  sont 
pas.  Mais,  si  l'enfant  est  nourri  au  biberon,  s'il  est  condamné  à  absorber  des 
coupages  de  lait  faits  avec  une  eau  malpropre  et  crue,  on  peut  voir  les  lom- 
brics entrer  en  scène. 

E.  Weill  et  G.  Mouriquand  {Soc.  Méd.  des  Hôpitaux  de  Lyon,  1909)  ont  vu  un 
enfant  de  treize  mois,  alimenté  au  lait  de  vache,  rendre  4  ascarides  suivis 
d'une  trentaine  dans  l'espace  de  cinq  jours.  L'examen  des  selles  a  révélé  une 
grande  quantité  d'œufs  d'ascarides  comme  chez  son  frère  aîné.  Ces  deux 
enfants  avaient  l'habitude  de  manger  de  la  terre,  et  cette  géophagie  explique 
l'ascaridiose  précoce  observée  chez  le  nourrisson. 

En  somme,  l'étiologie  se  réduit  à  une  question  d'alimenlalion. 
'  Anatomie  pathologique.  —  C'est  dans  l'intestin  grêle  qu'habite  le  lombric  ; 
de  là,  il  peut  cheminer  dans  l'estomac,  le  gros  intestin,  remonter  même  dans 
l'œsophage  et  le  pharynx,  être  rejeté  par  la  bouche  ou  les  narines  ;  quelque- 
fois les  lombrics  peuvent  s'engager,  par  le  canal  cholédoque,  dans  les  voies 
biliaires  et  s'enkyster  dans  le  foie. 

Chez  un  garçon  de  treize  ans,  mort  de  fièvre  typhoïde,  Jadelot  {Bibl.Méd., 
1814)  trouva  les  intestins  remplis  d'ascarides,  dont  quatre  occupaient  la 
cavité  dilatée  de  l'appendice  caecal. 

Enfin,  à  la  suite  de  perforation,  on  a  retrouvé  ces  parasites  dans  le  péri- 
toine, la  vessie,  sous  la  peau  (abcès  vermineux).  Quelquefois,  soit  pendant 
la  vie,  soit  après  la  mort,  les  lombrics  peuvent  s'engager  dans  les  voies 
aériennes,  le  larynx,  la  trachée,  les  bronches,  le  canal  nasal,  les  sinus  fron- 
taux, le  conduit  auditif. 

Leur  nombre  varie  dans  des  limites  très  étendues,  de  l'unité  aux  c*i- 
taines.  V.  Massini  (de  Gênes)  a  vu,  en  1886,  une  fillette  de  trois  ans  qui,  du 
6  janvier  à  la  fin  de  février,  ne  rendit  pas  moins  de  3.000  ascarides,  par  en 
haut  ou  par  en  bas,  sans  avoir  présenté  aucun  symptôme  inquiétant. 

Dans  l'intestin,  on  peut  les  trouver  isolés  ou  agglomérés  en  paquets,  en 
pelotons,  qui  peuvent  distendre  et  obstruerle  duodénum,  le  caecum,  l'appen- 
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dice  caecal.  La  présence  de  ces  masses  vermineuses  ne  détermine  pas 
d'altération  profonde  de  la  muqueuse  ;  parfois,  cependant,  on  trouve  de  la 
congestion  et  une  entérite  en  quelque  sorte  traumatique  ;  quant  aux  perfo- 
rations de  l'intestin  sain  par  les  lombrics,  elles  sont  peu  admissibles. 

Symptômes.  —  Le  véritable  et  le  seul  symptôme  pathognomonique,  c'est 
l'expulsion  des  vers  par  l'anus  ou  par  la  bouche. 

Les  lunil)ric.s  peu  vent  habiter,  m  nunibre  considérable,  l'intestinsans  éveiller 
le  moindre  trouble.  Henoch  cite  un  enfant  qui,  après  avoir  pris  du  semen  con- 
tra, rendit  des  masses  de  vers  qui  n'avaient  donné  lieu  à  aucun  symptôme. 
Cependant  on  insiste  partout  sur  l'altération  des  traits  du  visage,  les  yeux 
cerclés,  les  démangeaisons  nasales,  la  toux,  les  céphalées,  les  vertiges,  l'agita- 
tion nocturne,  la  perte  d'appétit,  les  coliques,  les  irrégularités  du  pouls,  les 
troubles  vaso-moteurs  (pâleurs  et  rougeurs  subites),  les  lipothymies  et  les 
syncopes,  les  palpitations,  le  strabisme,  les  grincements  de  dents,  la  dilatation 
des  pupilles,  les  réactions  méningées.  .J'ai  vu  des  coliques  avec  embarras  gas- 
trique et  symptômes  d'intoxication.  Il  y  a  parfois  une  fièvre  plus  ou  moins 
prolongée  [lombricose  à  forme  typhoïde).  Le  D""  A.Brinda  {Arcli.de  Méd.  des 
Enfants,  déc.  1914)  a  bien  insisté  sur  la  toxicité  des  ascarides  lomljricoïdes. 
Tous  ces  accidents  sont  variables,  inconstants,  rares.  Dans  l'immense 
majorité  des  cas,  les  parasites  sont  bien  tolérés  et  n'éveillent  aucune  réaetion. 
Si  l'enfant  présente  des  symptômes  vagues,  incertains,  que  les  parents  ne 
manquent  pas  d'attribuer  aux  vers,  on  examinera  les  selles,  et,  si  l'on 
trouve  des  œufs,  on  prescrira  les  vermifuges  usités.  Davaine  a  pu  compter 
plusieurs  milliers  d'œufs  de  lombrics  sur  des  parcelles  de  matières  fécales. 

Est-ce  à  dire  que  les  lombrics  soient  toujours  inoffensifs  ?  Quand  un  enfant 
-lorte,  dans  un  organe  en  somme  très  sensible  comme  l'intestin,  de  nombreux 
lombrics,  il  serait  étonnant  qu'il  n'eût  jamais  à  en  souffrir.  En  réalité,  on 
connaît  deux  ordres  de  symptômes  en  relation  avec  la  présence  des  ascarides 
lombricoïdes  :  les  uns  sont  locaux  ou  directs,  les  autres  réflexes  ou  à  distance. 
Accidents  directs.  —  Une  perforation  du  caecum,  de  l'appendice,  de  l'esto- 
mac, peut  conduire  les  lombrics  dans  la  fosse  iliaque,  dans  le  péritoine. 
Mais  il  est  douteux  que  les  vers  puissent  à  eux  seuls  traverser  et  perforer 
l'intestin,  quand  ce  dernier  n'est  pas  malade.  Il  n'est  pas  moins  douteux 
qu'ils  puissent  provoquer  l'hémorragie  intestinale.  jMais,  par  leur  réunion  en 
masse,  ils  peuvent  déterminer  l'obstruction  intestinale  ;  les  faits  de  cet  ordre 
se  comptent,  mais  ils  sont  irrécusables.  Poisot  [Bulletin  Médical,  1908),  chez 
un  enfant  de  quatre  ans  et  demi,  a  constaté  des  symptômes  d'obstruction 
intestinale  :  vomissements,  pas  de  selles,  ventre  ballonné,  sensation  de  boudin. 
On  donne  de  la  santonine,  l'enfant  guérit  après  avoir  expulsé  59  ascarides. 
On  a  pu  quelquefois  sentir  la  masse  vermineuse  par  la  palpation  abdominale. 
•J.-^L  Perret  et  H.-T.  Simon  (J.  Amer.  Med.  Ass.,  1917)  chez  une  fille  de 
Sans  ayantdel'obstructionintestinaleavecmassedureau  niveau  de  rSiliaque, 
ont  fait  rendre  par  lavement  40  lombrics  réunis  en  boule  et  collés  ensemble. 
D'autres  accidents  locaux  sont  possibles. 

Archambault  a  vu  une  jeune  fille  de  cinq  ans  dont  les  lombrics,  après  avoir 
cheminé  du  duodénum  dans  les  voies  biliaires,  s'étaient  enkystés  dans  le  foie. 
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Quand  les  ascarides  remontent  dans  l'estomac,  ils  peuvent  provoquer  des 
vomissements  ;  s'ils  vont  plus  haut,  en  suivant  l'œsophage,  ils  détermineront 
de  l'angoisse,  de  la  dyspnée,  des  accès  de  suffocation  (compression  de  la 
trachée,  obstruction  du  larynx).  Ils  ont  parfois  gagné  la  trachée,  et  l'on  a  cité 
des  cas  de  mort  dus  à  cette  pénétration  dans  les  voies  aériennes.  On  a  vu  des 
abcès  vcrmineux,  contenant  ces  parasites,  dans  la  région  inguinale  ou  ombi- 
licale. 

Symptômes  réflexes.  —  Les  faits  d'ambUjopie,  de  strabisme,  d'aphonie, 
attribués  aux  vers  intestinaux,  ne  sont  pas  à  l'abri  de  toute  critique,  et  la 
plupart  des  phénomènes  nerveux  doivent  être  étudiés  avec  soin.  Sans  doute, 
on  voit  des  convulsions  cesser  par  les  vermifuges  ;  mais  le  fait  est  rare.  Quant 
à  la  chorée  vermineuse,  admise  par  les  anciens  auteurs,  elle  n'existe  pas.  Il 
s'agissait,  dans  les  faits  rapportés,  d'accidents  choréiformes,  hystériques  ou 
de  chorée  de  Sydenham.  La  présence  des  vers  pourrait  aussi  déterminer  des 
accidents  méningitiques  :  céphalalgie,  vomissements,  coma,  raideur  de  la 
nuque,  dilatation  des  pupilles.  Un  enfant  de  neuf  ans  présente  des  réactions 
méningées  inquiétantes,  le  D^  A.  Mazzuoh  [Gazz.degliOsp.  e  délie  Cliniche, 
4  juillet  1911)  ayant  trouvé  par  l'examen  du  sang  une  proportion  d'éosino- 
philes  atteignant  9,5  p.  100  pense  à  l'helminthiase.  Un  vermifuge  fait  rendre 
50  ascarides.  Disparition  du  méningisme.  Il  a  fallu  vingt  jours  pour  ramener 
à  2  p.  100  la  proportion  des  éosinophiles.  0.  Gutiérrez  Diaz  (/?ey.i)/et/.  del 
Uruguay,  nov.  1915)  a  vu,  chez  une  fille  de  8  ans,  des  convulsions  épilepli- 
formes  prédominant  à  gauche,  par  ascaridia^e.  Une  dose  de  0,15  de  calomel 
fit  rendre  de  nombreux  lombrics  et  guérit  Vépilepsie  vermineuse . 

Il  faut  retenir,  parmi  ces  troubles  variés,  les  convulsions  et  les  accidents 
pseudo-méningitiques,  qui  s'observent  chez  les  enfants  prédisposés. 

Le  pronostic  des  lombrics  est  bon  dans  l'immense  majorité  des  cas  ;  les 
maladies  vermineuses,  tenues  jadis  pour  fréquentes,  graves  et  même  funestes 
sont,  en  réalité,  bénignes  et  rares.  Si  l'on  mot  en  parallèle  le  nombre  incalcu- 
lable d'enfants  qui  sont  porteurs  de  lombrics  intestinaux  et  le  chiffre  res- 
treint de  ceux  qui  en  meurent  ou  en  souffrent,  on  reconnaît  que  la  tolérance 
de  l'organisme  à  l'égard  de  ces  parasites  est  presque  sans  limites. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  n'est  pas  sans  présenter  des  difficultés  ;  un 
enfant  souffre  de  troubles  digestifs  vagues,  d'accidents  nerveux  ;  sont-ils 
sous  la  dépendance  des  vers  intestinaux,  ou  d'une  autre  origine  ?  L'examen 
des  selles  s'impose  :  s'il  n'y  a  pas  de  lombrics,  il  peut  y  avoir  des  œufs  qu'on 
reconnaîtra  au  microscope.  En  l'absence  de  ces  œufs,  on  devra  conclure  à 
l'absence  de  maladie  vermineuse  ;  des  débris  organiques  (tendons,  ligaments 
fibres  végétales)  pourraient  simuler  des  lombrics.  Guersant  conseille  de  les 
dessécher  et  de  les  brûler  ;  l'odeur  est  toute  spéciale.  L'examen  du  sang 
montre  une  éosinophilie  que  certains  auteurs,  d'après  F.  Scaroni,  ont  attri- 
buée à  l'anémie  scolaire  (  Gazz.  degli  Osp.  e  délie  Clin.,  n"  2,  1917). 

Traitement.  —  La  présence  d'ascarides  étant  reconnue  ou  soupçonnée,  on 
prescrira  des  remèdes  destinés  à  tuer  et  à  faire  évacuer  les  parasites.  Les  plus 
usités  sont  :  la  mousse  de  Corse,  à  la  dose  de  5  à  10  grammes  dans  le  lait 
sucré  ;  le  semen  contra,  qu'on  donnera  à  la  dose  de  1  à  4  grammes  dans  de  la 
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confiture  ou  un  électuaire,  ou  son  principe  actif,  la  sanlonine,  qu'on  peut 
donner  incorporée  à  des  bonbons,  dragées,  pastilles,  à  la  dose  de  1  centi- 
gramme par  année  d'âge  associée  au  calomcl.  La  santonine,  quand  la  dose  est 
trop  forte,  peut  produire  des  accidents,  au  nombre  desquels  figurent  la  dysu- 
rie,  la  xanthopsie,  l'urticaire. 

On  fera  suivre  l'administration  de  ces  vermicides  d'un  purgatif  (calomel, 
huile  de  ricin,  poudre  de  scammonée  ou  de  jalap). 

La  prophylaxie  consiste  à  ne  donner  aux  enfants  qu'une  eau  pure,  bien 
filtrée,  ne  contenant  pas  d'œufs  d'ascaride. 

2"  Oxyures  vermiculaires.  —  Ces  vers,  qui  appartiennent  à  la  même  famille 
que  les  lombrics,  sont  beaucoup  plus  petits  ;  les  mâles  n'ont  pas  plus  de 
3  millimètres  en  moyenne  ;  leur  queue  est  enroulée  en  spirale  ;  les  femelles 
mesurent  en  longueur  9  à  10  millimètres  ;  elles  sont  beaucoup  plus  nom- 
breuses que  les  mâles.  Les  œufs  ont  5  a  de  long  sur  3  a  de  large.  Quand  l'œuf  a 
été  introduit  dans  l'estomac  de  l'enfant,  l'embryon  rompt  son  enveloppe  et 
chemine  dans  l'intestin  grêle  ;  c'est  vers  la  fin  de  cet  intestin  que  les  mâles  et 
les  femelles  se  rencontreraient.  Celles-ci  descendraient  ensuite  dans  le  rectum, 
où  la  ponte  aurait  lieu.  Les  œufs  éclosent  beaucoup  plus  vite  que  ceux  des 
lombrics,  et,  d'après  Davaine,  l'éclosion  se  ferait  sur  place.  Leuckart  croit, 
au  contraire,  que  l'éclosion  des  œufs  pondus  à  l'anus  ne  peut  se  faire  qu'après 
leur  introduction  dans  l'estomac.  Ces  œufs,  répandus  sur  les  fruits,  les 
légumes  et  autres  crudités,  infecteraient  ainsi  facilement  les  enfants  et  les 
individus  prédisposés.  Enfin  les  enfants  atteints  d'oxyures  peuvent  les  trans- 
mettre à  d'autres  par  des  contacts  médiats  ou  immédiats.  Les  doigts  de  ces 
enfants  sont  surtout  à  surveiller. 

Symptômes.  —  Tandis  que  les  lombrics  habitent  l'intestin  grêle,  les  oxyures 
siègent  dans  le  gros  intestin  ;. quand  la  nuit  arrive,  ils  sortent  par  l'anus  et 
vont  se  répandre  dans  les  parties  voisines.  Leur  présence  est  toujours  très 
gênante  ;  elle  se  traduit  par  des  démangeaisons,  du  ténesme  ;  les  enfants  se 
grattent  avec  énergie,  surtout  quand  ils  sont  couchés  et  quand  la  chaleur  du 
lit  favorise  la  sortie  des  oxyures  ;  on  a  vu  des  eczémas  des  plis  inguinaux  con- 
tenant ces  parasites.  Le  prurit  dure  ainsi  une  heure  ou  deux,  puis  se  calme, 
pour  reparaître  à  peu  près  à  la  même  heure  les  jours  suivants.  Quelquefois, 
l'enfant  s'est  endormi  sans  éprouver  aucun  malaise,  pour  se  réveiller  quelques 
heures  après,  en  proie  à  des  démangeaisons  atroces  qui  lui  arrachent  des 
plaintes  et  des  cris.  Quant  aux  accidents  réflexes  (convulsions,  épilepsie, 
pseudo-méningite),  ils  sont  encore  plus  rares  que  dans  les  cas  de  lombrics. 

Quand  on  examine  l'anus,  on  voit  que  la  muqueuse  est  rouge,  irritée, 
parfois  saignante,  et,  dans  les  plis  qu'elle  forme,  on  peut  trouver  des  oxyures  ; 
les  selles  contiennent  parfois  des  vers  et  des  œufs. 

Le  Dr  Frœlich  [Rev.  Mal.  de  VEnfance,  nov.  1897)  a  vu  un  petit  garçon  de 
onze  ans  présenter  un  abcès  à  l'anus  contenant  plus  de  60  oxyures.  Cet  enfant 
avait  donné  des  oxyures  à  deux  de  ses  frères,  dont  il  partageait  le  lit,  et  à  sa 
mère.  Dans  quelques  cas,  on  a  vu  les  oxyures  gagner  les  parties  génitales  des 
petites  filles  et  causer  la  vulvo-vaginite. 
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Diagnostic.  —  Pour  reconnaître  la  source  des  accidents,  il  ne  faut  pas  se 
contenter  d'examiner  les  selles,  mais  chercher,  en  écartant  les  plis  de  l'anus, 
la  présence  des  parasites.  Si  ces  recherches  sont  négatives,  on  prescrira  un 
lavement  froid  et  on  examinera  les  matières  rendues.  Le  pronostic  n'est  pas 
grave,  mais  la  maladie  est  tenace,  et  les  récidives  sont  fréquentes. 

Traitement.  —  I^e  traitement  ne  doit  pas  être  seulement  local  ;  il  faut 
donner  à  l'enfant  les  vermicides  et  les  vermifuges  cités  plus  haut.  Locale- 
ment, on  s'efforcera  de  chasser  ou  de  tuer  les  parasites  qui  siègent  dans  le 
rectum.  Le  lavement  d'huile  d'olive  fait  cesser  les  démangeaisons  ;  on  con- 
seille aussi  les  lavements  de  glycérine,  de  vinaigre,  de  sel,  de  îérébenlhine,  les 
onctions  avec  V onguent  napolitain.  Les  lavements  de  sublimé  à  1  p.  5.000  me 
paraissent  très  efficaces.  Les  suppositoires  au  salol,  à  l'iodoforme,  à  l'onguent 
napolitain  (10  centigrammes  de  ces  substances  pour  3  grammes  de  beurre  de 
cacao)  sont  à  essayer.  A  recommander  aussi  l'infusion  de  semen  contra  à 
10  grammes  p.  100  en  lavements,  les  lavements  d'huile  de  pétrole  mêlée 
avec  parties  égales  d'huile  d'olive  (Perrin), 

3"  Tœnias.  —  Les  trois  variétés  principales  de  vers  rubanés  observés  chez 
l'homme  {tœnia  solium,  tœnia  inerme,  boihriocéphale)  peuvent  se  rencontrer 
chez  l'enfant.  Le  lœ?iia  inerme,  ou  médio-cannelé,  est  le  plus  fréquent. 

Étiologie.  —  L'usage  de  la  viande  de  bœuf  crue  ou  insuffisamment  cuite 
explique  la  présence  du  tœnia  inerme  dans  l'intestin  des  enfants,  quand  ils 
sont  alimentés  prématurément  avec  des  viandes  saignantes  ou  quand  ils 
prennent  la  viande  crue  dans  un  but  thérapeutique  (diarrhée,  anémie). 
L'enfant  nourri  au  sein,  exclusivement  au  sein,  ne  peut  pas  plus  avoir  de 
tsenias  que  d'ascarides  ou  d'oxyures  ;  l'helminthiase  n'apparaît  que  chez  les 
enfants  sevrés  ou  recevant  une  alimentation  mixte  défectueuse.  Le  tœnia  est 
exceptionnel  chez  les  enfants  à  la  mamelle  et,  pour  ma  part,  je  ne  l'ai  observé 
qu'une  fois  avant  un  an,  chez  un  bébé  auquel  on  donne't  de  la  viande  crue 
[Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  juillet  1911)  :  fille  de  neuf  mois,  nourrie  au  sein, 
rendant  des  anneaux  de  taenia  saginata  ;  cette  enfant  étant  pâle  et  anémique, 
on  lui  donne  du  jus  de  viande  à  partir  de  l'âge  de  six  mois.  L'expulsion  défini- 
tive du  parasite  n'a  pu  être  obtenue  qu'à  l'âge  de  trois  ans.  Sarabia  y  Pardo 
{Soc.  Ginec.  EspaPola,  1910)  a  rapporté  un  autre  cas  chez  une  fillette  au  sein 
maternel  (étiologie  inconnue). 

Dans  certains  pays  où  la  ladrerie  de  l'espèce  bovine  est  commune  et  où 
l'usage  de  la  viande  crue  est  universel  (Abyssinie),  le  taenia  se  rencontre  chez 
les  personnes  de  toute  condition  et  de  tout  âge.  Il  est  vrai  que,  dans  ces  pays, 
le  kousso  abonde,  comme  si  la  nature  avait  voulu  placer  le  remède  à  côté  du 
mal.  En  France,  le  taenia  est,  au  contraire,  plus  rare,  et,  sur  des  milliers 
d'enfants  que  j'ai  observés  en  onze  ans,  à  la  Villette,  je  n'ai  rencontré  que 
35  cas  de  taenia.  A  l'hôpital,  il  est  vrai,  en  25  ans,  j'ai  vu  un  plus  grand 
nombre  de  cas. 

Parmi  les  variétés  rares  de  tœnia  rencontrées  chez  l'enfant,  il  faut  citer  le 
tœnia  nana,  dont  une  belle  observ'ation  a  été  rapportée  par  Vaccino  Nicolô 
{Gazz.  degli  Osp.  e  délie  Clin.,l^^  mai  1904), chez  un  enfant  de  quatre  ans  qui 
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venait  de  Bueros-Ayros,  où  il  était  né.  Les  symptômes  étaient  :  anémie  très 
prononcée,  maigreur,  douleurs  de  ventre.  On  trouve  dans  les  selles  de  nom- 
breux œufs  de  40  a  de  longueur.  Ayant  pris  5  grammes  d'extrait  éthéré  de 
fougères  mâles,  l'enfant  rendit  des  centaines  de  petits  vers  ayant  1  centi- 
mètre de  longueur,  formés  d'anneaux  (80-150)  :  tête  entourée  de  petits  cro- 
chets. On  a  pu  compter  dans  les  selles  de  cet  enfant  plus  de  2.000  vers,  et  on 
estime  à  4.000  le  nombre  total.  L'enfant,  dans  l'Argentine,  avait  mangé  de  la 
viande  crue  et  buvait  souvent  l'eau  croupissante  des  mares  et  des  chemins. 
Le  D"^  Schloss  [Arch.  of  Pedialrics,  février  1910)  a  donné  une  bonne  étude 
de  ce  ienia  nana,  hymenolepis  nana,  lenia  murina,  ver  solitaire  nain.  Sur 
230  enfants  de  deux  à  douze  ans  dont  il  a  examiné  les  selles,  il  a  trouvé  le 
ténia  nana  14  fois.  Ce  ténia,  le  plus  petit  des  ténias  humains,  serait  donc  fré- 
quent chez  les  enfants.  D'après  R.  Blanchard,  il  a  une  longueur  de  12  à 
15  millimètres  seulement  avec  une  largeur  de  5  à  7  dixièmes  de  millimètre 
(110  à  200  segments,  tête  munie  de  4  ventouses  et  20  à  30  petits  crochets). 
Les  œufs,  ovoïdes,  ont  36  p.  sur  32  a  —  56  a  sur  42  p..  Ils  présentent  deux  enve- 
loppes séparées  par  un  espace  vide.  On  peut  trouver  chez  le  même  enfant  un 
grand  nombre  de  parasites  (50  à  700).  Sur  8  enfants  ayant  des  symptômes 
d'helminthiase,  l'éosinophilie  a  été  rencontrée  7  fois.  L'extrait  de  fougères 
mâles  réussit  bien  contre  le  taenia  nana. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  fonctionnels  sont  le  plus  souvent  nuls,  et  la 
seule  preuve  de  la  présence  du  taenia  est  l'expulsion  de  fragments  plus  ou 
moins  longs,  d'aspect  blanchâtre,  de  forme  aplatie,  véritables  rubans  cons- 
titués par  des  anneaux  articulés  l'un  avec  l'autre.  Les  pores  génitaux  de  ces 
anneaux  sont  placés  sur  le  milieu  des  bords,  en  alternant  irrégulièrement. 
C'est  le  cas  du  tsenia  inerme. 

S'il  s'agit  du  lœnia  soliwn  ou  tœnia  armé  (qui  provient  de  la  ladrerie  du 
porc),  on  constate  la  régularité  d'alternance  des  pores  génitaux.  Chez  ce 
■  dernier,  la  tête  est  armée  d'une  double  rangée  de  crochets  ;  chez  l'autre,  elle 
en  est  dépourvue. 

S'il  s'agit  du  boihriocéphale,  les  pores  génitaux  sont  au  milieu  des  anneaux  ; 
la  tête  est  dépourvue  de  crochets  et  de  ventouses.  Dans  le  sang  des  malades, 
on  a  presque  toujours  trouvé  une  éosinophilie  notable. 

L'issue  des  fragments  annelés,  cucurbitins,  a  lieu  quand  l'enfant  va  à  la 
selle,  ou  bien  dans  l'intervalle  des  selles,  à  l'insu  du  malade.  Dans  les  cas 
douteux,  on  peut,  à  l'aide  d'un  purgatif,  provoquer  la  sortie  d'un  grand 
nombre  d'anneaux  ou  de  longs  fragments,  qui  permettent  d'assurer  le  dia- 
gnostic. Les  troubles  digestifs,  les  accidents  nerveux  réflexes  (convulsions, 
épilepsie,  vertiges)  sont  les  mêmes  que  chez  les  porteurs  d'ascarides  lombri- 
coïdes. 

On  a  cité  des  cas  d'amaurose,  de  rétrécissement  du  champ  visuel,  de  polyo- 
pie  monoculaire.  Mais  souvent  on  a  pu  retrouver  chez  les  enfants,  en 
même  temps  que  le  tsenia,  les  stigmates  de  l'hystérie  et  les  antécédents  héré- 
ditaires de  la  névrose  (1). 

(1)  Parinaud,  Troubles  visuels  provoqués  par  les  vers  intestinaux  {Recueil  d'Ophlal- 
mologie,  mars  1890). 
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Les  attaques  épileptiformes  dues  au  tsenia  sont  rares,  mais  incontestables  ; 
sur  22  cas  réunis  par  Martha  (1),  il  y  a  eu  des  enfants  dont  le  plus  jeune  avait 
trois  ans.  Dans  cette  forme  de  pseudo-épilepsie  vermineuse,  l'aura  est  longue 
et  prévient  les  traumatismes  graves  ;  les  convulsions  durent  dix  à  quinze 
minutes  au  lieu  de  deux  à  trois  ;  le  coma  est  également  plus  long  que  dans 
l'épilepsie  vraie.  Des  intervalles  très  longs  séparent  les  attaques,  qui  peuvent 
être  périodiques.  Enfin  le  traitement  vient  juger  la  nature  des  accidents. 
Voilà  pour  les  accidents  réflexes. 

Quant  aux  accidents  locaux  et  mécaniques,  ils  n'existent  pas,  car  jamais  le 
teenia  ou  les  taenias  (ils  peuvent  être  plusieurs)  ne  forment,  dans  l'intestin, 
d'amas  comparables  à  ceux  des  lombrics  ;  ils  ne  peuvent  donc  distendre  ai 
obstruer  le  canal  intestinal. 

Le  pronostic  du  tsenia  n'est  pas  plus  grave  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  ; 
il  est  vrai  que  l'expulsion  totale  du  ver  est  assez  difficile  à  obtenir  du  premier 
coup,  que  les  récidives  ou  rechutes  sont  fréquentes  ;  mais  on  finit  toujours 
par  amener  la  tête,  et  la  guérison  est  obtenue. 

Traitement.  —  Dans  la  seconde  enfance,  on  peut  prescrire  le  kousso,  à  la 
dose  de  10  grammes,  mêlé  à  un  sirop  épais,  à  la  confiture,  ou  mieux  granulé. 
On  prépare  le  sujet  par  une  diète  lactée  de  vingt-quatre  heures  ;  on  donne 
le  remède  à  jeun,  et  on  le  fait  suivre,  une  demi-heure  après,  par  un  purgatif 
(15  à  20  grammes  d'huile  de  ricin).  L'écorce  de  grenadier  (15  à  20  grammes) 
fraîche,  macérée  pendant  vingt-quatre  heures,  puis  bouillie,  sera  donnée 
avec  beaucoup  de  sucre  et  aromatisée  avec  du  jus  de  citron.  Le  tannate  de 
pelletiérine  de  Tanret  doit  être  réservé  aux  adultes  ;  il  est  toxique  pour  les 
enfants. 

J'emploie  souvent  l'extrait  éthéré  de  fougères  mâles,  en  capsules  ou  en 
potion  très  sucrée  et  très  aromatisée,  à  la  dose  de  50  centigrammes  par  année 
d'âge.  L'émulsion  sucrée  de  semences  fraîches  de  courge  (60  à  80  grammes) 
peut  aussi  être  utilisée.  Récemment  on  a  vanté  les  sels  de  strontium  : 

Lactate  de  strontium 10  grammes. 

Eau  distillée 60        — 

Glycérine Q.  S. 

une  à  deux  cuillerées  à  café  pendant  cinq  jours  consécutifs. 

On  a  préconisé  l'huile  de  pétrole  en  capsules  (30  centigrammes),  au 
nombre  de  six  à  douze  par  jour.  Artault  de  Vevey  et  X.  Arnozan  [Jour,  de 
Méd.  de  Bordeaux,  25  mai  1919)  donnent  la  préférence  au  thymol  :  15  à  25 
centigrammes,  le  matin,  suivant  l'âge,  pendant  six  jours  consécutifs. 

Quel  que  soit  le  spécifique  employé,  on  le  fera  toujours  suivre  d'un  purga- 
tif, et  on  placera  l'enfant  sur  un  seau  contenant  de  l'eau  tiède  pour  recevoir 
le  ver  entier.  Gomme  prophylaxie,  on  proscrira  la  viande  crue,  ou,  si  elle  est 
indiquée,  on  donnera  la'préférence  au  mouton  ou  au  cheval  sur  le  bœuf. 


(1)  Martha,  Des  attaques  épileptiformes  dues  à  la  présence  du  tsenia  (pseudo-épilepsie 
vermineuse)  [Archives  de  médecine,  1891). 
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4"  Autres  parasites  intestinaux.  —  Lambl  (1800)  a  découvert  le  Cercomonas 
iniestinalis  dans  le  mucus  intestinal  de  l'enfant.  C'est  un  parasite  filiforme 
terminé  par  une  tête  piriforme.  Gahen  (1891)  a  trouvé,  chez  un  garçon  de 
quatre  ans,  ayant  la  diarrhée  dysentérique,  VAmœba  coli  (Lôsch),  et  Epstein 
(1893),  chez  26  enfants  diarrhéiques  (un  à  six  ans),  le  Monocercomonas  ho- 
minis  de  Grassi,  et  VAmœba  coli  dans  cinq  cas.  Le  Monocercomonas  est 
très  mobile  et  varie  rapidement  de  forme;  il  ressemble  à  un  cerf-volanl  muni 
de  deux  cordes  à  sa  base.  L'Amœba  coli  est  ovalaire  ou  en  forme  de  gourde. 

L'Ankyloslome  duodénal  est  un  ver  cylindrique  de  3  à  4  millimètres  de 
long,  découvert  par  Dubini  (de  Milan).  Les  enfants  des  pays  miniers,  du 
Brésil,  du  Paraguay,  présentent  parfois  une  anémie  pernicieuse  engen- 
drée par  ce  parasite.  En  étudiant  la  formule  leucocytaire  du  sang,  on  trouve 
presque  toujours  de  l'éosinophilie.  L'extrait  de  fougères  mâles  est  efficace 
contre  l'ankylostome.  Ern.  Gaing  {Archivas  Lalino-Americanos  de  Pedialria, 
août  1911)  a  vu  une  ontérnrragie  mortelle  par  ankylostomiase  chez  une 
fillette  de  cinq  mois. 

Le  Trichocephalus  dispar  (Op;;,  cheveu  ;  xEoaÀr,  tête)  est  un  ver  nématode, 
contourné  en  spirale,  plus  grand  que  l'oxyure,  plus  petit  que  l'ascaride,  qui 
habite  généralement  le  caecum,  mais  qui  peut  se  répandre  dans  tout  l'intes- 
tin. Le  mâle  a  une  longueur  de  3'™,5  à  4*^'n,5  ;  la  femelle  de  3'™,5  à  5  centi- 
mètres. L'œuf  est  long  de  50  à  60  a  et  large  de  24  a  ;  il  est  brunâtre,  ovale,  en 
forme  de  citron,  avec  un  petit  bouton  brillant  à  ses  deux  pôles,  ce  qui  le  fait 
aisément  reconnaître  au  microscope.  C'est  par  l'eau  de  boisson  que  les  œufs 
du  trichocéphale  parviennent  dans  l'intestin,  où  ils  éclosenf;  Davaine  admet 
qu'ils  éclosent  même  dans  l'estomac. 

Le  D^  Fr.  Cima  a  pu  compter,  dans  l'intestin  d'un  enfant  de  trois  ans, 
450  trichocéphales  (223  mâles,  227  femelles)  ;  ils  occupaient  tout  le  côlon 
avec  le  cœcum  et  avaient  provoqué  du  catarrhe,  de  la  desquamation,  avec 
anémie,  cachexie.  Avant  de  mourir,  le  petit  malade  avait  rendu,  en  plu- 
sieurs fois,  après  lavements  et  anthelminthiques,  plus  de  100  vers. 

Le  Dr  Metchnikoff  accuse  le  trichocéphale  en  particulier  et  les  helminthes 
en  général,  de  provoquer  l'appendicite  [Acad.  de  Méd.,  1901)  ;  mais  son  opi- 
nion est  certainement  exagérée. 

J.-C.-S.  Jamieson  et  J.-M.  Lauder  {Brit.  Med.  Journal,  3  déc.  1910)  ont 
rapporté  un  cas  mortel  de  trichocéphaUase  chez  une  fillette  de  cinq  ans  qui 
avait  l'habitude  de  manger  de  la  terre  (géophagie).  En  1908,  cette  enfant 
présente  des  troubles  digestifs,  une  grande  pâleur,  des  taches  de  purpura. 
On  pense  à  l'helminthiase  et  on  prescrit  du  calomel  avec  thymol.  Les  selles 
contiennent  des  œufs  de  trichocéphales.  L'examen  du  sang  accuse  1 . 1 60.000  hé- 
maties, 20  p.  100  d'hémoglobine.  On  redonne  du  thymol.  Mais  l'anémie  pro- 
gresse (990.000  hématies)  et  l'enfant  meurt. 

Pour  prévenir  la  trichocéphaUase,  il  faut  filtrer  ou  faire  bouillir  l'eau  de 
boisson.  On  expulse  les  parasites  par  les  grands  lavages  de  l'intestin  (eau 
boriqucc  ou  boratée  à  1  p.  100,  eau  naphtolcc),  les  prises  de  santonine 
et  calomel  Sa  5  centigr.)  pendant  plusieurs  jours,  l'extrait  de  fougères 
mâles,  le  thymol  (1  à  2  gr.  en  capsules  ou  en  émulsion  huileuse). 


ASCITE  441 

L'anguillule  inteslinale  (2  millim.  de  longueur)  se  rencontre  surtout  clans 
la  diarrhée  de  Cochinchinc  et  la  dysenterie  des  pays  chauds.  Elle  se  multiplie 
par  le  refroidissement,  le  mauvais  régime,  la  diarrhée.  Pour  s'en  guérir,  il 
faut  quitter  les  localités  infectées.  Les  indigènes  indo-chinois  semblent  jouir 
d'une  sorte  d'immunité.  On  fera  usage  d'eau  fdtrée,  bouillie,  d'infusions  de 
thé,  etc.  Comme  traitement  direct,  grands  lavages  intestinaux,  calomel  à 
doses  fractionnées. 

On  a  décrit  d'autres  parasites  accidentels  :  un  cestode,  VHymenolepis 
murina  ;  un  nématode,  le  gordius  ;  des  larves  de  diptères  ;  un  mijriapode 
(A.  Lasne-Desvareilles,  Thèse  de  Paris,  22  mai  1902). 

R.  Blanchard  [Acad.  de  Médecine,  7  mai  1907)  a  présenté  un  échantillon  de 
Dipiilidiiim  caninum.  petit  ténia  du  chien,  recueilli  chez  un  nourrisson  de 
neuf  mois.  Il  est  revenu  sur  la  question  le  8  déc.  1908  et  le  9  déc.  1913  :  Gl  cas 
connus,  5  en  France  dont  4  à  Paris,  16  en  Allemagne,  21  au  Danemark.  Les 
^■eufs  de  ce  ténia  se  transmettraient  à  l'enfant  par  les  puces  de  chien  ou  chat 
tombant  dans  son  lait  ou  sa  bouillie.  Alfredo  Vacca  [Biv.  di  Clinica  Pedia- 
îrica,  sept.  1909),  chez  un  enfant  de  deux  mois  et  demi,  nourri  au  sein,  a 
trouvé  trois  anneaux  de  ver  plat  ;  avec  une  émulsion  de  semences  de  courges 
il  a  obtenu  le  ver  entier  sans  la  tête  :  longueur  de  IC^^a  5  anneaux  de  1  milli- 
mètre de  largeur,  pores  génitaux  situés  au  milieu  des  bords,  œufs  de  15  ix 
contenant  une  oncosphère  à  6  crochets.  F.  Camacho  Alcjandre  (1917)  en  a 
vu  un  cas  chez  un  enfant  de  12  ans,  de  Grenade.  Le  sang  contenait  5  à  6 
pour  100  d'éosinophiles.  Nomlireux  anneaux  rendus  par  le  thymol. 


VI.  -  MALADIES  DU  PÉRITOINE 


1.  —  ASCITE 

On  admettait  autrefois  l'existence  d'une  ascite  essenlicUe.  indépendante  de 
la  tuberculose  du  péritoine,  des  maladies  du  foie,  du  cœur,  des  reins. 
Cette  ascite,  observée  précisément  chez  les  jeunes  sujets,  au  moment  de  la 
puberté,  semblait  liée  aux  processus  de  croissance,  quand  elle  n'était  pas 
attribuée  au  froid,  à  un  traumatisme,  à  la  dysménorrhée.  Aujourd'hui,  on  a 
tendance  à  rapporter  à  la  forme  ascitique  de  la  péritonite  tuberculeuse  toutes 
les  ascites  primitives  et  idiopalJiiqiies  de  jadis.  Mais  il  est  une  forme  spéciale, 
Vascite  taiieuse  ou  chyteuse,  qui  a  son  autonomie.  Elle  a  pour  caractères  son 
indolence,  sa  chronicité,  la  nature  blanchâtre,  laiteuse,  graisseuse  de  son 
^panchement. 

Étiologie.  —  Plus  fréquente  à  l'âge  adulte,  l'ascite  laiteuse  a  été  observée 
chez  les  enfants,  surtout  chez  les  filles,  à  sept  ans,  huit  ans,  dix  ans  ;  dans  un 
cas  de  Wiklam,  l'ascite  laiteuse,  consécutive  à  la  coqueluche,  fut  observée 
<;hez  un  enfant  de  six  mois. 
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On  a  incriminé  la  tuberculose,  les  traumatismes,  les  fièvres  éruptives,  la 
filiaire  du  sai  g.  L'ascitc  peut  être  congénilale  ;  dans  un  cas  de  Simonini  (// 
Morgogni,  1898),  elle  était  liée  à  la  lithiase  rénale.  Nous  n'avons  pas  à  nous 
occuper  ici  de  l'ascite  symptomatique  des  maladies  du  cœur  (asystolie),  du 
rein  (néphrites  chroniques),  du  foie  (cirrhose). 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  ceux  de  tout  épanchement  ascitique  : 
gonflement  général  du  ventre,  matité,  fluctuation.  La  maladie  évolue  len- 
tement, et,  après  une  série  de  ponctions,  l'enfant  tombe  dans  la  cachexie  et 
finit  par  succomber.  Le  liquide,  retiré  par  la  ponction,  renferme  une  grande 
quantité  de  matières  grasses  et  tient  le  milieu  entre  le  liquide  ascitique  vul- 
gaire et  le  pus  ;  ce  serait  un  pus  morl,  inoffensif.  A  l'autopsie,  on  a  trouvé  des 
lésions  diverses  :  foie  syphilitique,  cirrhose,  grosse  rate,  lésions  du  canal  tho- 
racique,  tuberculose  ;  dans  quelques  cas,  le  système  lymphatique  est  seul 
malade  (chylifères,  ganglions,  canal  thoracique).  On  a  noté  l'obstruction 
des  vaisseaux  chylifères  par  suite  de  la  présence  des  glandes  mésentériques 
hypertrophiées  et  crayeuses  (Little). 

D'où  la  diversité  des  théories  pathogéniques  :  1°  Transformation  du  liquide 
d'asciie  ;  2^  épanchement  de  chyle  par  lésion  du  système  lymphatique  ;  3°  épan- 
chement chyliforme  d'emblée  ;  4°  inflammation  chronique  du  péritoine  avec 
épanchement  chyliforme  ;  5''  fdaires  du  sang. 

Diagnostic.  —  L'ascite  chyleuse  ne  peut  se  reconnaître  qu'après  \a  ponc- 
tion, qui  met  sous  les  yeux  le  corps  du  délit. 

Devant  un  épanchement  lactescent,  il  reste  à  déterminer  si  c'est  du  chyle 
ou  un  liquide  chyliforme.  Dans  le  premier  cas,  on  a  une  émulsion  graisseuse 
très  fine,  pauvre  en  globules  rouges  et  blancs  ;  dans  le  second  cas,  il  y  a  ou  il 
n'y  a  pas  de  graisse  ;  mais  le  liquide  est  moins  homogène. 

Quand  le  liquide  est  clair  et  citrin,  on  cherchera  la  réaction  leucocytaire  ; 
s'il  y  a  prédominance  de  lymphocytes,  on  inclinera  vers  la  nature  tubercu- 
leuse de  l'épanchement. 

Traitement.  ^ —  La  ponction  ou  paracenthèse  de  l'abdomen  s'applique  aux 
ascites  laiteuses  comme  aux  autres  variétés.  Elle  peut  être  répétée  plusieurs 
fois  suivant  les  cas,  avec  les  précautions  aseptiques  de  rigueur.  Consultez 
l'article  Ascite  par  le  D^"  Araoz  Alfaro,  dans  le  Traité  des  maladies  de  l'enfance, 
2^  édition,  par  Grancher  et  Gomby  (tome  II,  page  472,  Paris,  1904). 


2.  —  PÉRITONITES  AIGUËS 


On  doit  entendre  par  péritonite  aiguë  l'infection  aiguë,  générale  ou  par- 
tielle, de  la  séreuse  péritonéale. 

Étiologie.  —  L'infection  intervient  dans  toutes  les  variétés  de  péritonite 
aiguë,  et  nous  devons  tout  d'abord  en  étudier  les  agents  principaux.  D'après 
les  travaux  de  Barbacci,  Tavel  et  Lanz,  Trêves,  Macaigne,  on  peut  trouver, 
dans  les  péritonites  aiguës,  divers  microbes  (streptocoques,  staphylocoques, 
pneumocoques,  coUbacilles)  ;  mais  le  rôle  le  plus  actif  est  joué  par  le  coli- 
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bacille.  Même  dans  la  péritonite  traumatique,  même  dans  la  péritonite  par 
perforation,  c'est  le  bacille  du  côlon  qui  intervient. 

Sur  13  cas  de  péritonite  d'origine  intestinale,  0.  Barbacci  trouve  le  coliba- 
cille 13  fois,  1  fois  associé  au  pneumocoque.  Même  résultat  dans  la  péritonite 
expérimentale  (perforation  intestinale  chez  la  chèvre).  Trêves,  sur  100  cas  de 
péritonite  étudiés  bactériologiquement,  arrive  aux  mêmes  résultats.  Ma- 
caigne,  sur  35  cas  d'origines  diverses  (10  appendicites,  9  fièvres  typhoïdes, 
6  entérites  ulcéreuses,  3  perforations,  3  cancers  du  côlon,  2  hernies,  1  throm- 
bose mésentérique,  une  perforation  biliaire),  trouve  aussi  le  colibacille  seul  ou 
prédominant. 

Sans  virulence  dans  l'intestin  normal,  le  Bacleriiim  coli  devient  pathogène 
dans  tous  les  cas  de  lésions  ou  troubles  fonctionnels  de  l'intestin  :  entérite, 
diarrhée,  fièvre  typhoïde,  constipation.  Alors  il  peut  émigrer  à  travers  les 
parois  amincies,  ramollies,  perforées,  ou  sécréter  des  toxines  diffusibles  qui 
envahissent  le  péritoine. 

On  peut  distinguer,  d'après  leurs  causes,  sept  classes  principales  de  périto- 
nites aiguës  :  1^  Périioniie  tuberculeuse  aiguë,  à  bacille  de  Koch,  qui  sera  étu- 
diée avec  la  tuberculose  chronique  du  péritoine  ;  2°  Périioniie  par  perforation, 
résultant  de  la  communication  traumatique  ou  pathologique  d'un  viscère 
avec  la  séreuse  qui  l'enveloppe  ;  perforation  tuberculeuse,  typhoïdique, 
dysentérique,  de  l'intestin  ;  ulcération  perforante  de  l'estomac  ou  du  duodé- 
num ;  ouverture  d'un  abcès  ou  kyste  du  foie,  du  rein,  de  la  rate  ;  rupture  de  la 
vésicule  biliaire  ;  sphacèle  de  la  hernie  étranglée,  de  l'invagination  intesti- 
nale, de  l'appendice  cœcal  (cette  variété  a  été  étudiée  avec  l'appendicite)  ; 
obstruction  et  perforation  par  des  lombrics.  Toutes  ces  péritonites  peuvent 
s'accompagner  d'épanchement  de  matières  fécales,  de  gaz,  de  pus,  de  bile,  de 
sang  dans  la  cavité  séreuse  ;  3^  Péritonites  par  propagation,  pouvant  s'obser- 
ver dans  toutes  les  maladies  précédentes,  l'infection  ayant  envahi  le  péri- 
toine par  voisinage,  sans  irruption  subite  de  matières  septiques  à  travers  une 
perforation  ;  4"  Péritonites  traamatiques,  résultant  d'un  coup,  d'une  chute, 
d'une  opération  chirurgicale  ;  5°  Périioniies  à  pneumocoques  survenant  primi- 
tivement ou  consécutivement  à  une  autre  localisation  pneumococcique  ; 
6"  Péritonites  à  gonocoques,  observées  chez  les  filles  à  la  suite  de  la  vulvo- 
vaginite  ;  7°  Péritonites  fœtales  et  péritonites  des  nouveau-nés. 

Billard  a  bien  décrit  la  péritonite  congénitale  d'après  des  observations 
personnelles  et  des  faits  recueillis  par  Dugès.  Cette  péritonite  fœtale  est  sans 
doute  consécutive  aux  maladies  éprouvées  par  la  mère  pendant  la  grossesse, 
de  même  que  la  péritonite  des  nouveau-nés  traduit  ordinairement  une  infec- 
tion puerpérale,  une  streptococcie  d'origine  maternelle.  Thore  (1846),  Bednar 
(1850),  Lorain  {Thèse  de  Paris,  1855),  Meynet  [Thèse  de  Paris,  1857),  Ouin- 
quaud  {Thèse  de  Paris,  1872),  Rehn  (1879)  ont  bien  étudié  l'infection  périto- 
néale  du  nouveau-né. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  sont  diffuses,  généralisées  ou  loca- 
lisées, partielles  ;  elles  sont  diffuses  quand  le  péritoine,  surpris  par  l'irruption 
soudaine  de  liquides  septiques,  par  un  traumatisme  violent,  par  un  assaut 
exceptionnellement  virulent,  n'a  pas  eu  le  temps  d'organiser  ses  défenses, 
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d'arrêter,  d'enkyster  le  foyer  primitif  ;  elles  sont  circonscrites  dans  le  cas  con- 
traire, et  on  trouve  alors  un  ou  plusieurs  foyers  enkystés  au  voisinage  du  vis- 
cère qui  a  été  la  source  de  l'infection  (intestin,  foie,  appendice  caecal). 

A  l'autopsie,  on  note  la  présence  d'une  quantité  plus  ou  moins  grande  de 
liquide,  tantôt  citrin  et  mêlé  de  flocons,  tantôt  louche  et  séro-purulent,  tantôt 
crémeux,  laiteux,  absolument  purulent.  Parfois  il  y  a  une  sanie  noirâtre,  ou 
des  matières  vertes,  des  détritus  informes,  des  gaz,  des  matières  fécaloïdes  et 
une  fétidité  repoussante.  Dans  quelques  cas,  il  ne  s'écoule  aucun  liquide,  et 
c'est  à  peine  si  l'on  en  trouve  une  ou  deux  cuillerées  dans  le  petit  bassin  et  les 
parties  les  plus  déclives. 

La  péritonite  est  alors  presque  sèche  ;  la  séreuse  est  dépolie,  grenue, 
rugueuse,  les  anses  intestinales  sont  unies  entre  elles  par  des  adhérences 
lâches  ou  serrées  ;  elles  sont  dilatées,  rouges  et  turgescentes  ;  leurs  parois 
épaissies  sont  molles  et  dissociables. 

Quand  la  péritonite  est  enkystée,  son  siège  de  prédilection  est  au-dessous 
de  l'ombilic,  vers  la  fosse  iliaque  droite,  dans  le  bassin  ;  cependant  elle  peut 
aussi  se  rencontrer  plus  haut,  et  l'on  trouve  des  poches  suppurées  au  voisi- 
nage du  foie,  de  l'estomac,  de  la  rate,  du  rein,  de  l'utérus  (péritonite  gono- 
coccique). 

Dans  la  péritonite  aiguë,  les  lésions  ne  sont  pas  toujours  limitées  à  la 
séreuse  abdominale  ;  on  peut  trouver  des  altérations  à  distance  :  pleurésie, 
péricardite,  méningite,  arthrites  suppurées,  abcès  multiples.  Je  ne  parle 
pas  des  lésions  initiales  des  différents  viscères  abdominaux,  ni  des  lésions 
secondaires  de  ces  mêmes  viscères  (ouverture  d'un  foyer  péritonéal  dans 
l'intestin,  la  plèvre,  la  vessie,  le  vagin). 

Symptômes.  • —  Le  début  est  variable  ;  tantôt  la  péritonite  s'annonce  par 
des  phéi.c mènes  bruyants,  des  douleurs  vives,  des  vomissements,  de  la 
fièvre  ;  tantôt  elle  est  insidieuse,  presque  latente.  Le  début  bruyant  appar- 
tient à  la  péritonite  primitive  ;  le  début  insidieux  s'observe  principalement 
dans  la  péritonite  secondaire  des  enfants  épuisés,  cachectiques,  incapables 
de  réaction. 

Ordinairement,  voici  les  symptômes  qui  attirent  l'attention  :  douleur  vio- 
lente, localisée  d'abord  en  un  point,  à  la  fosse  iliaque,  à  l'ombilic,  envahissant 
bientôt  tout  l'abdomen.  L'enfant,  immobilisé  par  la  soufïrance,  reste  dans  le 
décubitus  dorsal,  les  jambes  fléchies  sur  les  cuisses,  les  cuisses  sur  le  bassin, 
retenant  sa  respiration,  parlant  d'une  voix  basse  et  entrecoupée.  A  la  dou- 
leur se  joignent  des  vomissements,  d'abord  alimentaires,  puis  bilieux,  verts, 
porracés,  se  succédant  rapidement,  mais  pouvant  s'arrêter  au  bout  d'un, 
de  deux,  trois  jours. 

Tantôt  il  y  a  de  la  diarrhée,  tantôt  de  la  constipation. 

Dans  quelques  cas,  la  constipation  est  opiniâtre,  et  l'on  pense  à  l'occlusion 
intestinale.  La  langue  est  humide  plutôt  que  sèche,  souvent  saburrale,  cou- 
verte d'un  enduit  épais  ;  la  muqueuse  buccale  est  parfois  couverte  de  muguet; 
anorexie  absolue,  soif  vive.  Les  urines  deviennent  rares  et  peuvent  se  sup- 
primer complètement.  Le  visage  exprime  la  soufïrance,  les  traits  sont  tirés, 
les  yeux  enfoncés  dans  les  orbites,  le  nez  est  effilé,  les  extrémités  sont  froides. 
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Le  pouls  devient  petit,  filiforme  et  très  rapide  (120,  140,  150). 

La  fièvre  est  variable,  tantôt  faible,  tantôt  forte,  tantôt  presque  nulle.  On 
ne  peut  compter  sur  le  thermomètre  pour  le  diagnostic  ni  pour  le  pronostic  ; 
le  pouls  est  un  meilleur  guide.  Après  les  vomissements  viennent  les  hoquets 
incessants,  et  l'état  général  empire  ;  cependant  l'intelligence  reste  nette,  il 
n'y  a  que  très  rarement  du  délire. 

Quand  on  examine  le  ventre,  on  le  trouve  tendu,  ballonné,  globuleux  ;  la 
sonorité  plessimétrique  est  exagérée  dans  la  région  sus-ombilicale,  diminuée 
dans  les  parties  déclives.  On  peut  sentir  quelquefois  à  la  palpation  une  réni- 
tence  profonde,  un  empâtement  qui  révèle  le  foyer  initial.  Il  est  rare  qu'on 
ait  la  sensation  de  flot.  La  douleur  s'oppose  d'ailleurs  à  une  exploration  com- 
plète de  l'abdomen,  et  l'on  doit  se  borner  quelquefois  à  la  simple  inspection. 

Au  bout  de  quelques  jours,  l'enfant,  à  bout  de  force,  succombe  à  la  septi- 
cémie péritonéale  ;  ou  bien  il  se  fait  une  rémission  ;  la  péritonite  tend  à  se 
localiser,  et  la  guérison  peut  survenir. 

La  terminaison  est  variable  :  la  résolution  complète  est  possible  dans  les 
cas  où  la  suppuration  a  pu  être  évitée  et  où  l'infection  a  été  modérée  (péri- 
tonite gonococcique  des  petites  filles,  péritonisme).  S'il  y  a  péritonite  généra- 
hsée  suppurée,  on  peut  encore  espérer  la  localisation,  l'enkystement  du  pus, 
et  la  guérison  sera  subordonnée  à  l'ouverture  spontanée  ou  provoquée  du 
foyer  purulent. 

C'est  ainsi  qu'on  voit  des  péritonites  aiguës  guérir  spontanément  après 
s'être  ouvertes  par  l'ombilic,  le  vagin,  le  rectum. 

Toute  péritonite  qui  ne  tend  ni  à  la  résolution,  ni  à  l'enkystement,  entraîne 
la  mort  en  quelques  jours.  On  a  cité  des  cas  foudroyants  n'ayant  pas  duré 
plus  de  un,  deux  ou  trois  jours  ;  Duparcque  cite  un  cas  terminé  en  vingt- 
quatre  heures  ;  Senn,  un  de  trente-six  heures  ;  RilHet  a  vu  une  fille  de  cinq 
ans  mourir  en  quarante  heures  et  un  garçon  de  neuf  ans  vingt-quatre  heures 
après  l'apparition  des  accidents  aigus.  Les  nouveau-nés  sont  souvent  enlevés 
par  cette  forme  foudroyante  de  la  péritonite.  Plus  tard,  la  durée  de  la  mala- 
die est  un  peu  plus  longue  (sept  à  huit  jours  dans  les  cas  mortels).  Dans  un 
cas  de  Barthez,  la  mort  s'est  fait  attendre  vingt-huit  jours. 

Les  complications  les  plus  communes  sont  :  la  pleurésie  purulente,  la 
péricardite,  la  méningite,  la  pyohémie. 

Le  pronostic  est  très  grave,  mais  non  désespéré  dans  tous  les  cas.  Les 
formes  les  plus  graves  sont  les  péritonites  généralisées  et  par  perforation  ; 
elles  ne  sont  pas  toutes  cependant  au-dessus  des  ressources  de  la  chirurgie. 
La  péritonite  des  nouveau-nés  est  presque  fatale.  La  péritonite  à  gonocoques 
et  la  péritonite  à  pneumocoques  sont  relativement  bénignes.  Quelle  que  soit 
l'origine  de  la  péritonite,  elle  est  toujours  plus  bénigne  enkystée  que  géné- 
ralisée. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  généralement  facile,  sauf  dans  les  cas 
secondaires  (fièvre  typhoïde,  scarlatine),  où  la  maladie  est  latente.  Dans 
quelques  cas,  les  symptômes  locaux  sont  atténués,  l'état  général  est  mauvais, 
la  langue  sèche  et  rôtie  ;  on  pense  à  la  fièvre  typhoïde  ;  le  séro-diagnostic 
lèvera  les  doutes.  La  coprosiase,  compliquée  de  fièvre,  de  vomissements,  se 
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distinguera  par  l'examen  du  ventre  et  par  son  évolution,  h' invagination 
intestinale,  avec  son  début  soudain,  est  d'autant  plus  difficile  à  reconnaître 
qu'elle  peut  se  compliquer  de  péritonite  véritable.  Le  melœna,  la  présence 
d'une  tumeur  localisée,  les  renseignements  fournis  par  le  toucher  rectal  servi- 
ront au  diagnostic  difTérentiel.  Les  gastro-entérites  des  jeunes  enfants  ne 
donnent  ni  ballonnement  notable,  ni  douleurs  vives  à  la  palpation. 

La  péritonite  reconnue,  il  faudra  en  déterminer  la  nature  et  s'entourer 
pour  cela  de  toutes  les  données  cliniques,  bactériologiques,  étiologiques. 
Nous  allons,  du  reste,  pour  faciliter  cette  différenciation,  donner  le  tableau 
de  quelques  variétés  bien  accusées,  que  tout  médecin  doit  avoir  présentes  à 
l'esprit. 

1*  Péritonite  des  nouveau-nés.  —  La  péritonite  des  enfants  nouveau-nés 
survient  dans  les  premiers  jours  de  la  vie,  du  premier  au  troisième,  ou  bien  la 
première  semaine.  Elle  s'annonce  par  des  vomissements  de  lait  caillé,  de 
glaires,  de  bile,  par  des  cris,  par  de  la  diarrhée  verte.  Le  ventre  se  ballonne, 
devient  rénitent,  sensible  au  palper.  Il  est  très  sonore  dans  les  parties  supé- 
rieures, submat  en  bas.  Quelquefois  le  liquide  purulent,  accumulé  dans  le 
bassin,  fuse  à  travers  le  conduit  vagino-péritonéal  non  fermé  et  simule  une 
hydrocèle  vaginale  ;  cette  hydrocèle,  plus  fréquente  à  droite  (9  fois  sur  10), 
accompagnée  d'œdème  scrotal  (Quinquaud),  sert  d'index  à  l'épanchement 
péritonéal  (Barthez). 

La  fièvre  est  excessive,  40^,  41o,  42o,5  dans  un  cas  de  Quinquaud.  L'enfant, 
agité,  anxieux,  maigrit  rapidement,  refuse  le  sein  ;  son  faciès  se  flétrit,  ses 
veux  s'enfoncent,  son  nez,  ses  oreilles  s'effilent  et  se  refroidissent.  L'algidité 
gagne  les  pieds  et  les  mains,  et  la  mort  ne  tarde  pas  à  survenir  dans  le  coma 
ou  les  convulsions,  au  bout  de  quatre  à  cinq  jours. 

L'infection  ne  se  limite  pas  toujours  au  péritoine,  et  l'on  voit  survenir  de 
l'ictère  (Leroux),  de  l'érysipèle  ou  du  phlegmon  à  l'ombilic,  des  hémorragies 
ombilicales  ou  intestinales,  des  arthrites,  péritonites,  pleurésies  suppurées, 
des  gangrènes,  des  abcès  cutanés  ou  viscéraux,  en  somme  une  pyohémie  à 
foyers  multiples.  La  péritonite  a  d'ailleurs  souvent  commencé  par  l'ombilic 
(phlébite  ombilicale,  gangrène  de  l'ombiHc).  La  porte  d'entrée,  autrefois 
surtout,  quand  sévissait  la  septicémie  puerpérale,  se  trouvait  du  côté  de 
l'ombilic  mal  pansé,  infecté  directement  ou  indirectement.  La  mort  est  fatale, 
car  la  généralisation  de  la  péritonite  est  pour  ainsi  dire  constante. 

2"  Péritonite  à  gonocoques.  —  La  vulvo-vaginite  des  petites  filles  peut  se 
compliquer,  rarement  il  est  vrai,  de  péritonite  aiguë.  J'en  ai  vu  15  cas  en 
vingt  ans.  L'infection  du  péritoine  se  fait  par  propagation  ascendante  du 
vagin  à  l'utérus,  aux  trompes,  au  péritoine  du  bassin.  Le  plus  souvent  la 
péritonite  est  simple,  adhésive,  sans  suppuration. 

Tout  à  coup  l'enfant  est  prise  de  douleurs  dans  le  bas  ventre  avec  vomis- 
sements, fièvre;  puis,  à  la  suite  du  repos  absolu,  de  la  diète,  de  la  glace  loco 
dolenti,  l'orage  se  calme,  et  la  péritonite  se  termine  par  résolution,  —  ou  bien 
elle  se  locaHse,  et  il  persiste  une  salpingite,  une  salpingo-ovarite  qui  pourra 
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aboutir  à  une  pclvi-péritonite  plus  ou  moins  durable.  Dans  quelques  cas, 
l'orage  est  si  court  qu'on  a  peine  à  admettre  l'inflammation  de  la  séreuse 
{périionisme). 

A  côté  de  ces  cas  bénins  ou  curables,  il  en  est  d'autres,  plus  rares  heureuse- 
ment, qui  peuvent  entraîner  la  mort. 

Baginsky  a  vu  une  fillette,  atteinte  d'urétrite  et  de  vaginite,  succomber 
rapidement  à  une  péritonite  généralisée  ;  à  l'autopsie,  il  trouva  un  abcès  dans 
le  cul-de-sac  de  Douglas,  avec  salpingite  et  ovarite  suppurées  ;  dans  le  pus  de 
ces  collections  purulentes,  on  a  pu  dévoiler  la  présence  du  gonocoque  et  du 
staphylocoque.  Il  semblerait  donc  que  le  gonocoque,  pour  réaliser  l'infection 
du  péritoine,  ait  besoin  de  l'association  des  microbes  pyogènes  vulgaires,  qui 
ne  manquent  pas  d'ailleurs  dans  les  vieux  écoulements  blennorragiques,  quel 
qu'en  soit  le  siège. 

Le  D^  Rousseau  [Thèse  de  Bordeaux,  1899)  décrit  trois  formes  de  périto- 
nite gonococcique  :  1°  une  forme  généralisée  aiguë,  caractérisée  par  le  tableau 
clinique  de  la  péritonite  aiguë  générale,  quelle  qu'en  soit  la  cause  ;  tantôt 
elle  aboutit  à  la  mort,  tantôt  elle  guérit  après  des  phénomènes  bruyants, 
mais  très  éphémères  ;  cette  forme  est  donc  grave  ou  bénigne  suivant  les  cas  ; 
2°  une  forme  localisée  ou  pelvi-péritonite  gonococcique,  avec  douleur  iliaque 
ou  sous-ombilicale  ;  3°  une  forme  chronique  (salpingite  chronique,  pelvi- 
péritonite  adhésive),  rappelant  les  formes  de  la  femme  adulte. 

Le  diagnostic  peut  présenter  des  difficultés  ;  dans  3  cas  que  j'ai  publiés 
avec  le  D'^  Gadaud  [Soc.  Méd.  des  Hop.,  24  mai  1901),  on  avait  pensé  à  une 
péritonite  appendiculaire,  et  l'intervention  chirurgicale  fut  évitée  à  grand'- 
peine.  Dans  un  cas  de  Huber  [Arch.  of  Ped.,  1899),  le  ventre  fut  ouvert, 
l'appendice  réséqué.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  salpingite  propagée  au  péri- 
toine. Dans  les  formes  subaiguës  ou  chroniques  (salpingo-ovarites),  le  toucher 
rectal  pourra  servir  au  diagnostic. 

En  général,  la  péritonite  gonococcique  est  bénigne  ;  elle  doit  être  traitée 
médicalement  (diète  absolue,  glace  sur  le  ventre,  opium,  injections  de  sérum 
artificiel).  Récemment  j'ai  traité  un  cas  du  service  de  A.  Broca  (février  1914) 
par  le  vaccin  antigonococcique  de  Nicolle.  Deux  injections  dans  la  cuisse 
(1  centimètre  cube)  à  deux  jours  d'intervalle  ont  donné  le  signal  de  la  guéri- 
son. Sur  mes  15  cas  personnels,  je  compte- 15  guérisons  [Thèse  de  mon  élève, 
le  Dr  Guillaumont,  Paris,  22  mai  1901). 

3°  Péritonite  à  pneumocoques. — La  péritonite  pneumococcique  est  une  des 
formes  le  plus  récemment  individualisées.  Elle  est  fréquente  dans  la  seconde 
enfance.  Secondaire  quelquefois  à  une  localisation  pulmonaire  ou  pleurale 
du  pneumocoque,  elle  est  souvent  aussi  primitive,  et  l'on  peut  se  deman- 
der alors  si  le  pneumocoque  a  pénétré  par  les  voies  génitales  ou  s'il  a  suivi 
la  voie  sanguine.  La  fréquence  de  l'enkystement  sous-ombilical  de  la  péri- 
tonite pneumococcique  pourrait  faire  penser,  surtout  chez  les  filles,  que  le 
pneumocoque  a  suivi  la  voie  génitale. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  maladie  a  une  évolution  cyclique  qui  rappelle  celle 
de  la  pneumonie.  L'enfant  est  pris  brusquement,  en  pleine  santé,  de  fièvre 
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vive  avec  douleurs  de  ventre,  vomissements  et  diarrhée.  Après  sept  à  huit 
jours  de  cet  état  très  inquiétant,  il  se  produit  une  défervescence  véritable, 
le  malade  semble  guéri.  Mais  on  remarque  que  le  ventre  est  resté  gros  s'il  n'a 
pas  encore  augmenté  de  volume.  On  ne  tarde  pas  à  s'assurer  qu'il  contient 
une  vaste  collection  purulente  généralement  sous-ombilicale.  Il  y  a  de  la 
matité  dans  toute  cette  région,  l'ombilic  fait  saillie,  et,  si  l'on  néglige  la 
phase  aiguë  prémonitoire,  on  peut  croire  à  une  ascite,  à  une  péritonite  tuber- 
culeuse. 

Le  début  bruyant  n'est  d'ailleurs  pas  constant,  et  j'ai  vu  une  fillette  de 
deux  ans  et  demi  (Pochon,  Médecine  Infantile,  1895), qui  a  fait  insidieusement 
une  péritonite  pneumococcique,  laquelle  s'ouvrit  spontanément  à  l'ombilic, 
puis  dans  le  vagin,  et  aboutit  à  la  guérison.  Plusieurs  cas  de  péritonite  sup- 
purée  terminés  favorablement  après  ouverture  ombilicale  (Gauderon,  Thèse 
de  Paris,  1876)  doivent  être  considérés  comme  des  péritonites  à  pneumo- 
coques. 

La  péritonite  pneumococcique  primitive  s'observerait  entre  deux  et  douze 
ans  ;  dans  les  faits  que  j'ai  relevés,  je  trouve  4  enfants  entre  vingt-deux  mois 
et  trois  ans,  4  entre  cinq  et  six  ans,  10  entre  sept  et  douze  ans.  Pour  Brun, 
elle  serait  plus  fréquente  chez  les  filles  (11  filles  pour  3  garçons). 

H.  Salzer  {Wien.  med.  Woch.,  1908)  rapporte  4  cas  de  péritonites  à  pneu- 
mocoque chez  des  fillettes  de  sept  à  neuf  ans  (3  opérées  pour  appendicite, 
guéries,  l'appendice  était  sain  ;  1  non  opérée  guérie  également). 

La  collection  purulente  a  une  tendance  à  s'enkyster  ;  elle  est  peu  mobile, 
entourée  qu'elle  est  de  fausses  membranes  épaisses  et  abondantes.  Le  pus  est 
généralement  crémeux,  verdâtre,  inodore,  mêlé  de  fausses  membranes. 

Quoique  la  collection  ait  une  tendance  marquée  à  se  faire  jour  à  l'ombilic 
et  à  guérir  ainsi  spontanément,  il  ne  faut  pas  se  borner  à  l'expectation.  Brun 
recommande  une  intervention  précoce,  moyennant  quoi  le  pronostic  de  cette 
forme  de  péritonite  sera  des  plus  bénins  :  11  guérisons  sur  14  cas.  A  côté  de  la 
forme  enkystante,  relativement  bénigne,  il  y  a  une  forme  septicémique  géné- 
rahsée,  qui  ne  le  cède  pas,  en  gravité,  à  la  péritonite  appendiculaire  (F.  Brun). 

Traitement  des  péritonites  aiguës.  —  H  y  a  un  traitement  médical  et  un 
traitement  chirurgical.  Le  premier  consiste  à  immobiliser  l'intestin  par  le 
décubitus  dorsal,  l'opium,  la  glace  en  permanence,  la  diète  absolue  (quelques 
cuillerées  de  boissons  glacées).  Il  a  pour  but  de  favoriser  la  résolution  de  la 
péritonite  ou  son  enkystement.  Le  second  interviendra  d'emblée  dans  les  cas 
urgents  (perforation,  collection  purulente),  ou  plus  tard  si  le  traitement  médi- 
cal a  échoué.  Dans  ces  cas,  il  convient  de  faire  la  laparotomie,  d'évacuer 
complètement  le  foyer  purulent,  de  le  drainer,  de  laver  le  péritoine  quand  la 
péritonite  est  généralisée.  Autant  que  possible,  avant  de  faire  la  laparo- 
tomie, il  faut  attendre  que  le  pus  soit  collecté.  Accessoirement  on  donnera  le 
Champagne,  on  fera  des  injections  de  sérum  artificiel. 

Le  Dr  Gh.  Michaut  {Thèse  de  Paris,  1901)  a  étudié  avec  soin  la  péritonite  à 
pneumocoques,  dont  il  a  relevé,  depuis  1890,  33  cas  chez  les  enfants  de  deux  à 
quinze  ans  (27  filles,  6  garçons)  :  deux  à  cinq  ans  (15  cas),  cinq  à  dix  ans 


PÉRITONITE  TUBERCULEUSE  449 

(12  cas),  dix  à  quinze  ans  (6  cas).  Sur  ces  33  cas,  il  y  avait  22  formes  enkys- 
tées, 11  formes  généralisées.  Scott  Carmichael  (Brit.  Med.  Journal,  18  sep- 
tembre 1909)  a  recueilli,  à  l'hôpital  d'enfants  d'Edimbourg,  20  cas  (12  filles, 
8  garçons  :  4  à  5  cas  par  an)  avec  7  morts  (35  p.  100).  Traitement  par  la  lapa- 
rotomie. La  péritonite  est  primitive  (27  fois  sur  33  cas).  Le  pronostic,  bénin 
pour  la  forme  enkystée  (20  guérisons  sur  22  cas),  est  grave  pour  la  forme  gé- 
néralisée (9  morts  sur  11  cas),  surtout  dans  la  variété  septique  diffuse.  La 
confusion  de  cette  forme  avec  l'appendicite  est  habituelle.  H.  Betham  Ro- 
binson  [Brit.  Med.  Journal,  13  mars  1909),  chez  une  fille  de  huit  ans,  atteinte 
de  péritonite  pneumococcique  diffuse  primitive,  a  obtenu  la  guérison  après 
laparotomie  sous-ombilicale  et  drainage,  par  7  injections  de  sérum  antipneu - 
mococcique.  Ch.  Martin-Du  Pan  et  R.  Martin  {R.  Med.  de  la  S.  B.,  janvier- 
février  1917)  vantent,  après  laparotomie,  dans  les  péritonites  aiguës  diffuses, 
la  méthode  Fowler-Murphy  :  position  demi-assise,  lavement  goutte  à 
goutte  de  sérum  artificiel  (1  litre  en  2  ou  3  heures,  renouveler  2  heures  après). 
Conditions  de  succès  :  1°  diagnostic  précoce  ;  2°  intervention  dans  les  24  ou 
48  heures  ;  3°  pas  de  lavage,  pas  d'abus  de  drainage  ;  4°  position  de  Fowler 
demi-assise  ;  5°  injection  goutte  à  goutte  de  Murphy. 


3.  —  PÉRITONITE  TUBERCULEUSE 

La  tuberculose  du  péritoine  n'est  pas  spéciale  au  jeune  âge  ;  elle  est  même 
plus  rare  dans  la  première  enfance  que  dans  la  seconde  et  dans  l'adolescence. 
Dans  la  phtisie  aiguë  des  jeunes  sujets,  le  péritoine  peut  être  criblé  de  granu- 
lations au  même  titre  que  les  autres  grandes  séreuses  viscérales  ;  il  peut  être 
le  siège  d'un  épanchement  plus  ou  moins  abondant  ;  mais  cette  péritonite 
bacillaire  aiguë  n'a  pas  d'histoire  clinique,  elle  se  perd  dans  l'ensemble  symp- 
tomatique  de  la  granuli^  Je  ne  décrirai  que  la  péritonite  tuberculeuse  chro- 
nique. 

Cette  forme  est  exceptionnelle  chez  les  nouveau-nés  et  les  enfants  à  la 
mamelle  ;  elle  est  plus  commune  dans  la  seconde  enfance,  de  cinq  à  dix  ans, 
et  chez  les  adolescents.  Cependant  E.  Weill  et  INI.  Péhu  {Arch.  de  Méd.  des 
Enfanls,  juin  1909)  ont  recueilli  d'intéressantes  observations  de  péritonite 
tuberculeuse  chez  les  nourrissons.  L'infection  bacillaire  du  péritoine  se  fait 
par  h  voie  sanguine,  et  là  encore  c'est  la  contagion  par  inhalation  qu'il  faut 
incriminer,  c'est  dans  les  ganglions  bronchiques  qu'il  faut  chercher  la  porte 
d'entrée. 

Ânatomie  pathologique.  —  On  dit  que  l'épanchement  est  toujours  peu 
abondant,  et  on  oppose  l'ascite  tuberculeuse  à  l'ascite  cirrhotique  ;  cette 
opposition  n'est  pas  constamment  justifiée,  et  l'on  voit  des  cas  de  péritonite 
tuberculeuse  avec  épanchement  considérable.  J'ai  suivi  pendant  deux  ans 
une  petite  fille  de  neuf  ans  atteinte  de  péritonite  tuberculeuse  chez  laquelle 
l'ascite  ne  différait  ni  par  son  abondance,  ni  par  sa  forme,  ni  par  la  mobilité 
du  liquide,  ni  par  le  développement  des  veines  abdominales,  des  grandes 
ascites  de  la  cirrhose  hépatique  ;  ce  fait  n'est  pas  isolé.  En  général,  le  liquide 
CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  29 
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est  en  petite  quantité,  limité,  enkysté  par  des  fausses  membranes,  peu  mo- 
bile ;  quelquefois  séreux  et  citrin,  il  peut-être  séro-purulcnt,  même  noir  et 
sanrruinolcnt. 

Des  adhérences  unissent  les  intestins  entre  eux,  ou  avec  le  foie,  la  rate,  le 
diaphragme,  la  paroi  abdominale.  Les  fausses  membranes,  parfois  épaisses  et 
rapprochées,  forment  des  masses,  des  gâteaux  situés  au-devant  du  paquet 
intestinal.  Dans  ces  gâteaux  se  trouvent  des  tubercules  à  divers.degrés  d'évo- 
lution :  granulations,  amas  caséeux.  petits  abcès.  Des  granulations  miliaires 
se  voient  souvent  sur  la  face  péritonéale  des  intestins,  du  foie,  du  diaphragme, 
de  la  rate.  La  perforation  de  l'intestin,  plusieurs  fois  observée  dans  la  périto- 
nite tuberculeuse,  donne  naissance  à  des  foyers  enkystés  contenant  du  pus, 
des  matières  intestinales,  des  corps  étrangers  déglutis  ;  la  perforation  peut 
faire  communiquer  deux  anses  intestinales  ;  elle  peut  s'ouvrir  à  l'extérieur, 
dans  la  région  ombihcale  (anus  contre  nature  spontané). 

La  péritonite  tuberculeuse,  qui,  d'après  Rilhet  etBarthez,  serait  beaucoup 
plus  souvent  partielle  que  générale,  a  des  foyers  d'élection  qui  sont  le  foie,  la 
rate,  le  diaphragme.  La  plèvre  diaphragmatique  peut  être  envahie  secondai- 
rement (tuberculose  péritonéo-pleurale).  Quand  la  tuberculose  intestinale 
coïncide  avec  la  tuberculose  péritonéale,  —  et  le  cas  n'est  pas  rare,  —  quel  est 
le  rapport  chronologique  des  deux  lésions  ?  L'étude  critique  des  observations 
nous  apprend  que  la  tuberculose  péritonéale  se  communique  facilement  à 
l'intestin  ;  l'inverse  n'est  pas  habituel. 

La  marche  habituelle  des  lésions  aboutit  à  la  destruction  et  à  l'ulcération 
des  masses  caséeuses,  et  la  mort  est  la  conséquence  ordinaire  de  cette  évolu- 
tion anatomique  ;  mais,  dans  quelques  cas,  le  tissu  fibreux  prend  la  place  des 
tubercules,  qu'il  finit  par  isoler  et  stériliser,  et  la  guérison  s'obtient,  laissant 
parfois  des  brides,  des  déformations,  des  rétrécissements  qui  pourront  donner 
lieu,  plus  tard,  à  des  accidents. 

Au  point  de  vue  anatomique,  on  peut  distinguer  trois  formes  principales 
(Maurange,  La  périioniie  tuberculeuse,  Paris,  1899)  :  1»  Forme  miliaire  aiguë; 
2°  Forme  fîbro-caséeuse,  généralisée  ou  locahsée  (bassin,  fosse  iliaque,  foie)  ; 
3*^  Forme  fibreuse,  adhésive  ou  ascitique  (tuberculose  pleuro-péritonéale, 
ascite  chronique).  Cette  dernière  est  habituellement  la  plus  curable,  avec 
ou  sans  intervention  chirurgicale. 

Symptômes.  —  Le  début  est,  en  général,  insidieux  ;  il  s'annonce  par  des 
douleurs  abdominales  vagues,  de  l'anorexie,  des  alternatives  de  diarrliée  et 
■de  constipation.  Bientôt  le  ventre  se  ballonne,  et  les  enfants  sont  gênés  dans 
leurs  vêtements.  La  maladie  étant  confirmée,  c'est  l'augmentation  de  volume 
du  ventre  qui  attire  l'attention  ;  le  gonflement  est  globuleux,  la  masse  intes- 
tino-péritonéale  soulève  la  région  ombilicale,  et  les  flancs  sont  moins  étalés 
que  dans  la  cirrhose  hépatique.  Quand  on  palpe  l'abdomen,  on  sent  qu'il  est 
dur,  résistant,  douloureux  en  certains  points  ;  la  fluctuation  n'est  pas  tou- 
jours nette,  et  le  Hquide  ne  se  déplace  pas  facilement  ;  il  ne  faut  pas  compter 
sur  le  bruit  de  flot.  A  côté  des  parties  souples,  la  main  sentira  des  surfaces 
dures,  inégales,  bosselées,  correspondant  aux  paquets  pseudo-membraneux 
que  révèlent  les  autopsies.  La  zone  de  matité  n'est  pas  régulière  comme  dans 


PÉRITONITE  TUBERCULEUSE  451 

l'ascite  simple  ;  la  pesanteur  n'est  pas  prédominante,  et  la  présence  de  brides, 
de  loges,  rend  très  irrégulière  la  répartition  de  la  matité  et  du  tympanisme. 
Il  faut  retenir,  cependant,  que  la  tuberculose  péritonéale  n'est  pas  incompa- 
tible avec  un  épanchement  ascitique  très  abondant.  Dans  ce  cas,  le  ventre 
prend  la  forme  d'outre,  le  liquide  se  déplace  suivant  la  position  donnée  au 
malade,  les  veines  abdominales  sont  dilatées,  la  sensation  de  flot  est  mani- 
feste et  la  palpation  n'est  pas  douloureuse.  On  a  alors  la  forme  décrite  autre- 
fois sous  le  nom  d'ascite  essenlielle  des  jeunes  sujets. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  l'ascite,  d'abord  considérable,  disparaître  sponta- 
nément, et  c'est  alors  que  la  palpation  donne  ces  bruits  de  neige,  ces  cris 
intestinaux  produits  par  le  froissement  des  néo-membranes.  La  rétraction  du 
ventre  peut  aller  plus  loin  encore  ;  par  les  progrès  naturels  de  la  maladie,  le 
liquide  disparaît  entièrement,  la  paroi  abdominale  est  unie  aux  intestins 
affaissés  par  des  productions  membraneuses,  et  l'aplatissement  succède  au 
gonflement.  La  diarrhée  est  habituelle  à  cette  période,  et  l'amaigrissement 
devient  effrayant  ;  les  vomissements  sont  rares.  La  marche  lente  et  progres- 
sive de  la  péritonite  tuberculeuse  est  interrompue  quelquefois  par  des  rémis- 
sions assez  longues,  pendant  lesquelles  on  voit  les  douleurs  disparaître,  l'état 
général  se  relever  ;  souvent  même  la  guéri-;on  est  obtenue. 

Quand  les  choses  tournent  mal,  l'enfant  tombe  dans  la  cachexie  ;  il  a  des 
sueurs  nocturnes,  de  la  fièvre  à  redoublement  vespéral,  ses  jambes  amaigries 
présentent  une  infiltration  œdémateuse,  et  la  mort  survient  par  épuisement. 
Dans  quelques  cas,  la  phtisie  pulmonaire  se  déclare  avec  son  cortège  de 
symptômes  graves,  ou  bien  c'est  une  poussée  aiguë  de  péritonite  qui  vient 
hâter  la  terminaison  fatale.  Dénuée  de  ces  complications,  la  tuberculose  péri- 
tonéale essentiellement  chronique,  dure  six  mois,  un  an  et  davantage. 

Quelquefois  la  péritonite  tuberculeuse  se  complique  d'occlusion  intestinale 
par  brides  fibreuses,  coudures  ou  adhérences  des  anses  intestinales.  Dans  un 
cas  de  Kirmisson  [Bull.  Aléd.,  17  juin  190.Ï)),  la  laparotomie  amena  prompte- 
ment  la  guérison  chez  une  fille  de  quatorze  ans.  Héritier  {Thèse  de  Lyon, 
1899)  a  réuni  26  cas  d'occlusion  intestinale  dans  la  péritonite  tuberculeuse. 

Diagnostic.  —  Quand  la  maladie  présente  tous  ses  symptômes  :  gonflement 
irrégulier  et  douloureux  du  ventre,  peu  de  liquide,  sensations  de  duretés  et 
d'inégalités  au  palper,  état  général  mauvais,  antécédents  suspects,  le  dia- 
gnostic s'impose.  Chez  l'enfant,  il  n'y  a  pas  à  compter  avec  la  carcinose  péri- 
tonéale, qui  peut  induire  en  erreur  dans  les  péritonites  chroniques  de 
l'adulte.  Mais  il  faut  songer  à  l'ascite  d'origine  hépatique,  au  carreau,  au 
lymphadénome  mésentérique  (Rendu,  Picot  et  D'Espine),  à  la  péritonite 
chronique  simple.  Je  fais  des  réserves  sur  la  nature  de  cette  dernière  forme, 
que  certains  déclarent  commune,  que  Rilliet  et  Barthez  n'ont  vue  que  deux 
fois.  Cependant,  L.  iMorquio  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  oct.  1919), sous  h' 
nom  de  périlonile  plastique,  a  rapporté  4  cas  suivis  de  guérison,  qui  ne  relè- 
vent pas  de  la  tuberculose,  mais  plutôt  de  l'appendicite  ou  de  la  gonococcie. 
Avant  d'admettre  la  périlonile  exsndalive  chronique  simple,  il  faut  s'as- 
surer, par  l'examen  bactériologique  du  liquide  et  par  l'inoculation  aux 
cobayes,  qu'elle  n'est  pas  bacillaire.  Enfin  le  cyto-diagnostic  peut  rendre  des 
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services.  L'examen  du  liquide  retiré  par  la  ponction  fera  constater,  en  cas  de 
péritonite  tuberculeuse,  une  grande  quantité  de  lymphocytes. 

La  cirrhose  alcoolique  ou  syphilitique,  avec  ascite  considérable,  n'est  pas 
très  rare  chez  les  enfants,  et  l'examen  du  foie,  la  notion  des  antécédents,  le 
traitement,  plus  encore  que  la  forme  du  ventre,  éclaireront  le  diagnostic,  qui, 
malc^ré  tout,  pourra  être  fort  épineux.  Dans  quelques  cas,  la  péritonite  tuber- 
culeuse peut  simuler  l'appendicite.  Le  carreau  et  les  tumeurs  malignes  lym- 
phatico-péritonéales  peuvent  créer  de  véritables  difficultés,  d'ailleurs  insi- 
gnifiantes quant  au  pronostic  ;  on  se  souviendra  seulement  que  ce  carreau  et 
ces  tumeurs  sont  rares  chez  les  enfants  et  que  la  péritonite  tuberculeuse  est 
relativement  fréquente  ;  en  cas  de  doute,  le  diagnostic  de  tuberculose  sera 
considéré  comme  probable. 

Le  pronostic  n'est  pas  fatal,  et  je  crois,  pour  ma  part,  que  les  prétendues 
ascitcs  essentielles,  décrites  autrefois,  sont  des  cas  bénins  de  tuberculose 
péritonéale. 

Traitement.  —  Grisolle  conseille  les  vésicatoires  répétés  ;  les  pointes  de  feu, 
la  teinture  d'iode,  sont  des  révulsifs  moins  puissants,  qui  pourront  aussi  trouver 
leur  place.  Gomme  traitement  général,  Thomas  recommande  la  créosote  en 
lavements. 

La  ponction  peut  être  indiquée  dans  quelques  cas  par  l'abondance  de 
l'épanchement,  par  la  dyspnée.  On  a  proposé  d'injecter  de  la  teinture  d'iode, 
du  naphtol  camphré,  de  l'air  stérihsé. 

Les  chirurgiens  anglais  (Lawson  Tait,  Kilner  Glarke,  O'Gollagan)  doivent  à 
la  laparotomie  quelques  succès  ;  leurs  essais  audacieux  ont  été  imités.  Ter- 
rillon  a  publié,  dans  la  Semaine  Médicale  du  15  octobre  1890,  un  travail 
sur  le  traitement  chirurgical  de  la  péritonite  tuberculeuse.  ]\Iais  il  ne  faut  pas 
oublier  que  l'épancherafent  peut  se  résorber  tout  seul  et  que  la  péritonite 
guérit  par  les  moyens  médicaux.  J'en  ai  vu  plusieurs  cas  {Arch.  de  Méd.  des 
Enfants,  1902),  et  le  D^"  Lalesque  a  montré  aussi  de  son  côté  les  bons  effets  de 
la  cure  marine  dans  la  tuberculose  péritonéale  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants, 
1905).  Les  chirurgiens  même  commencent  à  évoluer  vers  l'abstention,  et  le 
D^  Galot  déclare  avoir  obtenu  à  Berck  25  guérisons  sur  26  cas  par  le  seul 
traitement  hygiénique  et  médical.  L'intervention  chirurgicale  est  contre- 
indiquée  s'il  y  a  d'autres  lésions  tuberculeuses  viscérales  (poumons,  plèvre, 
intestins),  une  cachexie  avancée,  de  l'albuminurie.  On  insistera  sur  le  traite- 
ment général,  l'alimentation,  les  toniques,  l'huile  de  morue.  la  cure  d'air,  les 
-eaux  sahnes,  les  bains  de  mer.  Le  D^  Ed.  Martin  [Soc.  méd.  de  Genève, 
29  nov.  1906)  a  rapporté  un  cas  de  guérison  par  l'héliothérapie  :  exposition 
du  ventre  au  soleil  pendant  dix,  quinze,  vingt  et  trente  minutes.  Depuis  cette 
époque  de  nombreux  succès  ont  été  obtenus  par  cette  méthode,  à  Leysin 
(Rollier),  à  Berck  (V.  Ménard)  et  ailleurs.  La  radiothérapie,  qui  n'est  pas  sans 
danger  (radiodermites),  peut  réussir  dans  la  forme  ascitique  ;  elle  n'est  pas 
recommandée  par  G.-B.  Allaria  et  G.  Rovere  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants, 
juin  1909),  qui  l'ont  essayée.  Mais  E.  Albert-Weil  [Paris  Médical. 
13  oct.  1917)  a  obtenu  de  bons  résultats  par  une  radiothérapie  méthodique. 
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En  dehors  des  péritonites  aiguës  et  chroniques,  dont  nous  venons  de  parler, 
la  cavité  péritonéale  peut  être  le  siège  de  tumeurs  congénitales  ou  acquises 
qui  se  développent  soit  dans  l'épiploon,  soit  dans  le  mésentère,  soit  ailleurs. 
Ces  tumeurs  sont  le  plus  souvent  kystiques.  Consulter,  sur  cette  question  des 
tumeurs  du  péritoine,'  l'article  de  A.  Jacobi,  dans  le  Traité  des  Maladies  de 
r Enfance,  de  Grancher  et  Gomby  (tome  II,  1904). 

On  a  décrit  des  kystes  dcrmoïdes,  contenant  des  poils,  des  dents,  des  os, 
pouvant  adhérer  aux  viscères,  s'ouvrir  dans  leur  cavité  (intestin,  vessie). 
Sans  doute  l'ovaire  est  bien  plus  souvent  le  siège  de  ces  kystes  dermoïdes  que 
les  autres  organes  abdominaux,  mais  l'épiploon,  le  mésentère  peuvent  être 
intéressés  isolément  et  primitivement.  Après  les  kystes  dermoïdes,  il  faut 
signaler  les  kystes  séreux,  mucoïdes,  lymphangitiques  des  replis  p'ritonéaux 
et  des  diverticules  de  l'intestin. 

Marfan  a  décrit  un  kyste  multiloculaire,  en  grappe,  du  grand  épiploon 
{Presse  Médicale,  18  mars  1896).  Les  kystes  séreux  de  cette  nature  sont  re- 
marquables par  leur  mobilité,  leur  forme  arrondie  et  globuleuse,  leur 
matité  circonscrite  entourée  d'une  zone  sonore  ;  ils  peuvent  se  compliquer 
d'ascite  (Marfan),  le  diagnostic  n'étant  fait  qu'après  la  laparotomie.  Parfois 
ils  se  développent  aux  dépens  de  diverticules  intestinaux.  Parmi  les  forma- 
tions kystiques  les  plus  remarquables,  il  faut  signaler  les  kystes  du  mésen- 
tère, développés  entre  les  deux  lames  du  péritoine,  le  plus  souvent  aux  dé- 
pens des  chylifères,  d'où  le  contenu  laiteux  qu'ils  présentent.  F. -S.  Eve 
(1897)  en  a  opéré  un  à  trois  mois,  un  autre  à  trois  ans  et  demi.  Brun  en  a 
opéré  un  troisième  chez  une  fille  de  sept  ans  (examen  histologique  par  Le- 
tulle.  Presse  Médicale,  26  juillet  1900).  .José  M.  ^laidagan  {Rev.  Méd  del  Ro- 
sario,  août  1917)  a  vu,  chez  une  fdle  de  4  ans,  un  kyste  hydatiquc  unique  im- 
planté sur  le  mésentère. 

Ces  tumeurs  sont  bien  tolérées  jusqu'au  jour  où  elles  déterminent  des 
symptômes  d'obstruction  intestinale  (cas  de  Golby,  Brit.  Med.  Journal, 
26  mars  1898,  et  de  Moynihan,  ibid.,  30  avril  1897).  Dans  le  cas  de  Golby,  la 
tumeur,  qui  avait  comprimé  une  anse  de  l'intestin  grêle  (enfant  de  sept  ans), 
avait  une  paroi  formée  de  tissu  conjonctif  et  de  fibres  musculaires  lisses  en 
grande  quantité.  Le  contenu  était  un  liquide  rose  pâle,  ayant  1.023  de  den- 
sité, donnant  à  l'analyse  beaucoup  d'albumine  et  de  cholestérine.  Dans  les 
deux  cas  de  jMoynihan,  terminés  également  par  la  laparotomie  (obstruction 
intestinale),  on  a  trouvé  un  contenu  chyleux.  Ge  dernier  auteur  propose  la 
classification  suivante  :  lo  kystes  séreux  ;  2°  chyleux  ;  3'^  hydatiques  ; 
40  hématiques  ;  5°  dermoïdes  ;  6°  malins. 

Les  signes  habituels  sont  :  une  tumeur  abdominale  d'abord  placée  latéra- 
lement, puis  devenant  médiane  par  son  développement  ultérieur.  Gette 
tumeur,  extrêmement  mobile  dans  tous  les  sens,  pouvant  tourner  autour  de 
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son  axe,  présente  une  zone  de  sonoiilé  au-dessus,  au-dessous  et  au  milieu. 
Parmi  ces  tumeurs,  qui  peuvent  atteindre  un  grand  volume  (1.500  grammes 
de  liquide  dans  les  cas  cités  plus  haut),  les  unes  ne  donnent  aucun  symp- 
tôme et  sont  des  trouvailles  d'autopsie  ;  les  autres  sont  accompagnées  de 
symptômes  vagues  de  tumeur  abdominale  ;  un  certain  nombre  enfin  s'ac- 
cusent par  de  l'obstruction  intestinale.  On  est  alors  obligé  d'intervenir  par  la 
laparotomie  ;  suivant  les  circonstances,  on  pratiquera  l'ouverture  avec  drai- 
nage du  kyste,  son  excision,  son  énucléation.  Dans  quelques  cas  on  est 
obligé  de  réséquer  une  partie  de  l'intestin  comprimé  par  la  tumeur  :  cas  de 
sir  Alvah  A.  Traver  [Albany  Médical  Aimais,  janvier  1904). 

Sarwey  [Cenl.  f.  Gijm'ik.,  1898)  a  traité  une  fille  de  onze  ans  portant  depuis 
quatre  ans  une  tumeur  abdominale  dont  on  avait  retiré  à  plusieurs  reprises 
du  liquide  lactescent,  de  la  façon  suivante  :  laparotomie,  découverte  d'un 
kyste  rétro-péritonéal  ayant  perforé  le  ligament  gastro-colique  pour  entrer 
en  contact  avec  la  paroi  al»dominale,  ponction  qui  donne  ."3  litres  de  liquide 
lactescent.  Section  d'un  pédicule  fixé  à  la  tête  du  pancréas,  extraction  de  la 
poche,  sutures,  guérison.  L'examen  chnique  et  histologique  montra  qu'il 
s'agissait  d'un  kyste  chyleux  uniloculaire. 

Outre  les  kystes,  on  peut  observer  aussi  les  sarcomes  péritonéaux  ;  CM. 
Greco  [La  Pedialria,  janvier  1910)  en  a  publié  un  bel  exemple  chez  un  garçon 
de  deux  ans  et  demi. 

Aux  tumeurs  du  péritoine,  il  y  a  lieu  d'ajouter  les  sarcomes  réiro-périlo- 
néaux  dont  G.  Zamboni  [Biv.  di  Clinica  Pedialrica,  juillet  1909)  a  recueilli 
11  cas  chez  les  enfants  :  1  mAOcosarcome,  4  lymphosarcomes,  6  sarcomes,  dont 
3  à  petites  cellules  rondes.  Le  néoplasme  siège  dans  les  ganglions  rétro-péri- 
tonéaux  ;  il  entraîne  la  mort  à  bref  délai.  Le  diagnostic  est  difTicile.  On  sent 
une  masse  profonde  qui  peut  être  confondue  avec  une  péritonite  tuberculeuse, 
une  péritonite  purulente  enkystée,  une  tumeur  du  rein  ou  de  la  rate.  Le 
sarcome  rétro-péritonéal  peut  d'ailleurs  être  secondaire  à  un  sarcome  d'un 
viscère  abdominal.  Martha  Wollstein  {Arch.  of  Ped.,  nov.  1910)  a  vu  un  gar- 
çon de  deux  ans  et  demi  opéré  par  Downes  pour  un  adéno-sarcome  du  rein 
gauche,  présenter  une  récidive  à  la  peau  et  une  masse  rétro-péritonéale  sarco- 
mateuse à  petites  cellules  fusiformes  et  stroma  conjonctif. 

Le  D'  A.  Nevi  {Rivisia  di  Clin.  Pedialrica,  juillet  1907)  a  rapporté  un  cas 
de  sarcome  primitif  des  glandes  rétro-péritonéales  chez  un  garçon  de  sept  ans  : 
tumeur  énorme  pesant  3  kilogrammes  adhérente  à  la  colonne  vertébrale. 
Sarcome  à  cellules  rondes  et  fusiformes. 


5.  —  ABCÈS  SOUS-PHRÉNIQUES 

On  entend,  par  abcès  sous-phréniques,  les  collections  purulentes  qui  se 
forment  sous  le  diaphragme,  principalement  du  côté  droit,  entre  ce  muscle 
et  le  foie. 

Étiologie.  —  Cette  affection  est  rare,  surtout  chez  les  enfants.  Sur  179  cas 
anciens  réunis  par  Maydl  [Wien,  1893),  10  seulement  ont  été  observés  au- 
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dessous  de  quinze  ans.  Sur  68  cas  plus  récents,  le  nombre  des  enfants  s'élève 
à  12  (17,6  p.  100  au  lieu  de  5,9  p.  100). 

Les  causes  résident  le  plus  souvent  dans  l'estomac,  le  duodénum,  l'appen- 
dice, le  foie.  Sur  les  10  cas  de  JNIaydl,  3  étaient  dus  à  un  traumatisme,  2  à  une 
cholécystitc  typhique,  1  à  l'ulcère  de  l'estomac,  1  à  l'appendicite,  1  à  la  per- 
foration du  côlon  transverse,  1  à  la  carie  costale,  1  à  la  pleuro-pneumonie 
droite.  Sur  les  12  cas  plus  récents,  11  avaient  une  cause  connue  (6  fois  l'ap- 
pendicite, 2  fois  l'ulcère  de  l'estomac  ou  du  duodénum,  1  fois  la  carie  verté- 
brale, 1  fois  le  traumatisme,  1  fois  la  cholécystite  calculeuse). 

On  voit,  dans  cette  dernière  statistique,  quelle  place  tend  à  prendre  l'ap- 
pendicite dans  l'étiologie  de  l'abcès  sous-phrénique.  L'origine  pleuro-pulmo- 
naire  est  beaucoup  moins  fréquente  ;  car,  sur  les  179  cas  anciens  de  Maydl, 
elle  n'est  signalée  que  9  fois. 

Anatomie  pathologique.  —  Une  collection  généralement  enkystée  se  déve- 
loppe entre  le  foie  et  le  diaphragme,  soulevant  ce  dernier  dans  la  cage  thora- 
cique,  repoussant  le  foie  dans  la  cavité  abdominale.  Cet  abcès  peut  avoir  des 
communications  avec  un  abcès  périnéphrétique  ou  péri-appendiculaire.  Il 
peut  lui-même,  à  travers  le  diaphragme  perforé,  communiquer  avec  la  plèvre 
et  le  poumon.  Un  empyème  peut  être  la  conséquence  d'un  abcès  sous-phré- 
nique, de  même  qu'une  vomique  pulmonaire  peut  en  résulter. 

Le  pus  de  l'abcès  sous-phrénique  est  souvent  sale,  mal  lié,  fétide.  Il  évoque 
l'idée  de  foyer  gangreneux  ou  de  collection  appendiculaire. 

Symptômes.  —  Avant  les  signes  propres  à  l'abcès  sous-phrénique,  il  peut  y 
avoir  une  symptomatologie  variée  (appendicite,  péritonite,  gastropathie). 
Puis  l'enfant  présente  une  tuméfaction  notable  de  l'hypocondre  droit.  Ce 
gonflement  augmente  rapidement,  amplifiant  la  base  thoracique,  soulevant 
la  paroi  abdominale.  Le  foie,  abaissé  par  la  collection  purulente,  paraît  aug- 
menté de  volume.  Il  devient  sensible  à  la  palpation. 

En  arrière,  on  constate  une  matité  qui  s'étend  plus  ou  moins  haut  sur  la 
cage  thoracique  ;  la  respiration  est  absente  à  ce  niveau,  les  vibrations  vocales 
sont  abolies.  On  pense  naturellement  à  une  pleurésie. 

Quelquefois  la  tuméfaction  est  extérieure  au  thorax  ;  elle  forme  comme 
un  empyème  de  nécessité  qui  communique  par  un  trajet  plus  ou  moins  long 
avec  l'espace  sous-phrénique.  Cette  disposition  s'observait  chez  un  garçon  de 
quinze  mois,  vu  par  le  D^^  John  H.  Jopson  {Arch.  of  Ped.,  févr.  1904).  Depuis 
cfuàtre  jours,  on  avait  remarqué  une  grosseur  au  niveau  de  la  partie  infé- 
rieure de  la  poitrine,  à  droite.  Un  peu  de  fièvre,  pas  de  signes  pulmonaires. 
Sur  la  ligne  axillaire,  masse  molle,  fluctuante,  du  volume  du  poiag.  L'incision 
donne  du  pus  en  abondance,  le  doigt  pénètre  entre  les  neuvième  et  dixième 
côtes,  dans  la  cavité  thoracique  et  atteint  la  face  convexe  du  foie  recouverte 
d'exsudats  fibrineux.  Cette  face  formait  la  base  et  la  paroi  interne  de  la  cavité, 
le  diaphragme  constituant  la  voûte  et  la  paroi  externe. 

Le  pus  de  cet  abcès  donna  du  staphylocoque.  Guérison.  Dans  d'autres  cas, 
outre  les  signes  physiques  toujours  obscurs  et  difficiles  à  saisir,  il  y  a  des 
troubles  graves  de  la  santé  générale  :  fièvre  hectique,  sueurs,  amaigrissement, 
cachexie  progressive. 
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L'abcès  sous-phrénique  peut  se  terminer  par  vomique,  comme  dans  le  cas 
du  Dr  Gecil  Bosanquet  [Brit.  Med.  Jour.,  12  mars  1898).  Un  garçon  de  dix  ans 
entre  à  l'hôpital  pour  des  douleurs  de  ventre  ayant  succédé  à  des  vomisse- 
ments. État  grave.  Au  bout  de  quelques  jours,  tout  semble  localisé  à  la 
région  hépatique  :  peau  rouge,  veines  dilatées,  matité  jusqu'à  la  cinquième 
côte.  Dans  la  nuit,  accès  de  toux,  vomique  de  pus  fétide  contenant  des  sta- 
phylocoques. Guérison. 

L'abcès  sous-phrénique  a  une  marche  rapide  ;  ce  n'est  pas  un  abcès  froid, 
sauf  exception  (mal  de  Pott,  carie  costale).  Il  est  dû  à  une  infection  sta- 
phylococcique,  streptococcique  ou  colibacillaire.  Son  pronostic  est  sérieux, 
mais  il  peut  être  atténué  par  un  diagnostic  fait  en  temps  opportun. 

Diagnostic.  —  L'abcès  sous-phrénique  est  généralement  confondu  avec  la 
pleurésie  purulente.  On  a  fait  une  ponction  à  travers  un  espace  intercostal  et 
on  a  retiré  du  pus.  On  fait  la  pleurotomie,  et  on  s'aperçoit  alors  qu'il  faut 
traverser  le  diaphragme  pour  entrer  dans  la  collection. 

L'abcès  du  foie,  dont  la  rareté  n'est  pas  plus  grande  que  celle  de  l'abcès 
sous-phrénique,  ne  soulève  pas  le  diaphragme  au  même  degré  ;  il  s'accom- 
pagne de  symptômes  septicémiques  plus  accusés.  L'appendicile  à  foyer  supé- 
rieur peut  faire  songer  à  l'abcès  sous-phrénique,  d'autant  plus  qu'elle  en  est 
parfois  la  cause.  On  étudiera  avec  soin  le  début  et  l'évolution  des  accidents , 
La  périnéphrile  est  également  une  cause  possible  d'abcès  sous-phrénique , 
et  son  diagnostic  différentiel  doit  être  envisagé.  De  même  la  cholécystile, 
d'ailleurs  infiniment  plus  rare  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Cette  cholé- 
cystite,  d'après  les  travaux  de  Tripier  et  Paviot  {Encyclopédie  Léauté,  1904) 
entraîne  la  périlonile  sous-hépalique,  dont  la  symptomatologie  pourrait  se 
confondre  à  la  rigueur  avec  celle  de  l'abcès  sous-phrénique.  Quelquefois 
l'abcès  sous-phrénique  fait  penser  à  la  tuberculose.  Un  garçon  de  dix  ans,  vu 
par  John  Watson  [Bril.  Med.  Jour.,  16  déc.  1899),  semble  atteint  de  tubercu- 
lose au  dernier  degré,  tant  il  est  cachectique.  Il  a  des  frissons  quotidiens  avec 
40°  ;  il  souffre  au  niveau  du  foie.  On  pense  à  un  abcès  hépatique  ou  périhépa- 
tique,  et  on  intervient.  Une  ponction  dans  le  quatrième  espace,  après  2  ponc- 
tions blanches  dans  les  cinquième  et  sixième  espaces,  ramène  un  pus  fétide. 
Une  résection  costale  permet  de  retirer  500  grammes  de  pus.  Drainage, 
guérison. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  l'abcès  sous-phrénique  doit  être  chirur- 
gical. Après  une  ponction  exploratrice,  qui  aura  confirmé  le  diagnostic  de 
l'abcès  et  de  son  siège,  on  l'abordera  à  travers  la  paroi  thoracique  postérieure 
en  réséquant,  s'il  le  faut,  une  ou  deux  côtes.  On  évacue  la  collection  et  on 
draine  largement. 

Dans  les  cas  déjà  anciens  de  ^laydl,  4  enfants  furent  opérés  et  guérirent  ; 
les  6  autres,  non  opérés,  succombèrent.  Sur  les  12  cas  postérieurs  à  la  statis- 
tique de  Maydl,  10  furent  opérés  (8  guérirent),  2  se  terminèrent  par  vomique. 
Sur  un  total  de  15  abcès  sous-phréniques  opérés,  le  D'"  Jopson  ne  relève  que 
2  décès  (13,3  p.  100  de  mortalité).  Par  contre,  sur  les  8  cas  non  opérés,  on 
compte  6  morts  (75  p.  100  de  mortalité). 
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6.  —  MALADIES  DE  L'OMBILIC 


Les  enfants  nouveau-nés  peuvent  présenter,  après  la  chute  du  cordon 
ombilical,  ou  même  avant  elle,  des  lésions  inflammatoires,  infectieuses,  gan- 
greneuses, capables  d'entraîner  la  mort. 

IoOmphalite. — Sous  lenom  d'omphalite,  on  peut  désigner  l'inflammation 
phlegmoneuse  de  l'ombilic  ;  elle  survient  dans  la  seconde  ou  la  troisième 
semaine,  chez  les  nouveau-nés  dont  la  plaie  ombilicale  s'est  mal  cicatrisée,  a 
été  mal  pansée,  salie,  infectée.  La  région  ombilicale  proémine  et  présente  une 
rougeur  vive  avec  chaleur  et  tension  évidente.  Au  centre  du  gonflement,  on 
voit  une  ulcération  qui  remplace  la  cicatrice  ombilicale  et  qui  donne  une 
suppuration  plus  ou  moins  abondante. 

Le  degré  de  la  phlegmasie  est  variable  :  tantôt  il  n'y  a  que  de  la  rougeur, 
un  gonflement  modéré,  une  infiltration  susceptible  de  se  résoudre  spontané- 
ment ;  tantôt  le  phlegmon  s'abcède  et  le  pus  décolle  plus  ou  moins  les  parties 
voisines  de  l'ombilic;  tantôt  enfin  le  phlegmon  marche,  en  profondeur, 
menace  le  péritoine,  et  la  péritonite  septique  peut  succéder  à  l'omphalite. 

A  côté  de  l'omphalite  simple,  du  phlegmon  circonscrit  péri-ombihcal,  il 
faut  décrire  Vérysipèle  ombilical,  qui  résulte  également  d'une  infection  strep- 
tococcique  de  l'ombilic,  et  qui  s'étend  à  l'abdomen,  aux  cuisses  et  parfois  à 
tout  le  corps  ;  il  peut  se  compliquer  de  péritonite. 

La  gangrène  est  généralement  précédée  d'inflammation  septique,  et  elle 
n'est  qu'une  complication  de  l'omphalite  simple.  Elle  débute  par  les  bords  de 
la  plaie  ombilicale,  sous  forme  d'une  perte  de  substance  qui  creuse  en  profon- 
deur en  même  temps  qu'elle  gagne  en  surface  ;  autour  de  ce  cratère,  la  peau 
est  dure,  infiltrée,  rouge,  douloureuse  à  la  pression.  Au  détachement  des 
escarres  peuvent  succéder  l'hémorragie,  la  perforation  du  péritoine,  l'anus 
artificiel.  Cette  complication  est  très  grave  ;  sur  191  cas  rapportés  par 
Fûrth  [Wien.  Klin.,  1884),  il  y  aurait  eu  169  morts. 

On  essayait  autrefois  de  distinguer  les  omphalites  suivant  leurs  localisa- 
tions vasculaires  :  la  lymphangite  ombilicale  existe  dans  l'omphalite  simple  et 
dans  l'érysipèle  de  l'ombilic. 

h'artérile  ombilicale  pourrait  se  présenter  même  avant  la  chute  du  cordon, 
à  la  suite  d'une  hgature  malpropre,  d'un  pansement  suspect,  d'un  bain  ou 
d'un  lavage  avec  de  l'eau  impure,  ou  bien  à  la  suite  d'une  septicémie  puer- 
pérale. Dans  les  autopsies  faites  par  Runge,  il  existait  une  thrombose  des 
deux  artères  ombihcales  occupant  uae  étendue  plus  ou  moins  grande  de  leur 
trajet,  allant  parfois  de  l'ombilic  à  la  vessie;  on  voit  de  gros  cordons  rigides 
donnant  à  la  coupe  un  pus  jaunâtre  avec  thrombus  rosé  adhérent  à  la  tunique 
interne,  inégale  et  rugueuse.  La  phlébite  ombilicale,  plus  rare,  se  caractérise 
par  une  induration  avec  épaississement  de  la  veine  allant  de  l'ombihc  au  foie. 

Chez  une  fillette  de  vingt-quatre  jours  ayant  de  l'omphalite  avec  érysipèle, 
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j'ai  trouvé  à  l'autopsie  une  phlébite  ombilicale  (veine  thromljosée  et  pleine 
de  pus  conduisant  dans  un  abcès  du  foie  gros  comme  une  noisette). 

Dans  les  deux  cas,  souvent  associés  d'ailleurs,  les  symptômes  sont  ceux 
d'une  septicémie  à  marche  rapide  avec  collapsus  et  mort  dans  le  marasme. 
Les  lésions  sont  d'ailleurs  le  plus  souvent  une  trouvaille  d'autopsie.  On  peut 
observer  la  fièvre,  l'agitation,  l'ictère,  puis  la  somnolence  et  le  coma.  L'om- 
bilic ne  se  cicatrise  pas  et  suppure  ;  d'après  Bednar  et  Widerhofer,  en  pres- 
sant de  bas  en  haut,  du  pubis  vers  l'ombilic,  on  ferait  sourdre  du  pus  en  cas 
d'artérite.  A  l'autopsie,  on  trouve  des  lésions  de  broncho-pneumonie,  de  pleu- 
résie purulente,  de  péritonite,  d'artérite,  de  périostite.  Les  cas  de  Runge, 
au  nombre  de  55,  se  sont  tous  terminés  par  la  mort  ;  l'enfant  le  plus  âgé  avait 
dix-huit  jours,  le  plus  jeune  quatre  jours. 

Pronostic  très  grave,  traitement  inefficace  habituellement.  La  prophylaxie 
seule,  c'est-à-dire  le  pansement  antiseptique  ou  aseptique,  permet  de  se  mettre 
à  l'abri  des  accidents.  On  peut  employer  l'iodoforme,  le  dermatol,  l'aristol, 
mais  non  l'acide  phénique.  Il  y  a,  en  effet,  à  l'ombilic,  une  porte  d'entrée 
pour  les  microbes  pyogènes,  streptocoques  et  staphylocoques,  et  parfois 
Baderium  coli  ;  cette  porte,  il  faut  la  fermer  par  un  pansement  approprié. 

2*^  FoNGUS  OMBILICAL.  —  Lcs  accidcuts  infectieux  ne  sont  pas  toujours 
aussi  formidables,  et  l'on  se  trouve  ordinairement  en  présence  d'ulcé- 
rations simples  et  subaiguës  qui  ne  sont  pas  au-dessus  des  ressources  de  l'art. 
La  suppuration  simple  avec  ulcération  pendant  huit,  dix,  quinze  jours,  est 
assez  facilement  tarie  par  des  lavages  à  l'eau  bouillie  boriquée  et  un  pou- 
drage iodoformé.  Quand  on  écarte  le  repli  cutané  de  la  cicatrice  ombiUcale, 
on  voit  parfois  au  fond  un  petit  bourgeonnement  arrondi,  mùriforme,  sessile 
ou  pédicule,  constitué  par  des  granulations  jeunes  vasculaires  [granulome) 
d'origine  inflammatoire.  Quelques  cautérisations  au  nitrate  d'argent  pur  ou 
mitigé  font  très  bien  en  pareil  cas. 

3"  Adénome  de  l'ombilic. — Mais,  à  côté  des  tumeurs  constituées  par  des 
bourgeons  charnus,  on  peut  en  trouver  qui  sont  de  véritables  adénomes,  des 
diverticules  intestinaux  présentant  des  glandes  intestinales,  un  épithélium 
caliciforme.  Ces  productions  congénitales  ont  été  étudiées  par  Lannelongue 
et  Frémont  [Arch.  de  Méd.,  1884),  par  Villar  [Thèse  de  Paris,  1886),  par 
Phocas  [Nord  Médical,  1898).  Elles  doivent  être  traitées  par  l'excision  et 
par  la  cautérisation  du  pédicule  au  thermocautère.  D'après  Frœlich  [Gaz. 
Hebd.,  8  août  1897),  il  y  aurait  une  autre  variété  d'adénome  à  épithélium 
plat  stratifié  développé  aux  dépens  de  l'ouraque  [adénome  urinaire). 

40  Omphalorragie.  —  L'hémorrogie  par  l'ombilic  peut  survenir: 
1°  Immédiatement  après  la  i.aissarce,  quand  le  cordon  a  été  mal  lié, 
soit  que  la  ligature  fût  peu  serrée,  soit  que,  le  cordon  étant  très  gros,  la 
ligature  naitpu  oblitérer  les  vaisseaux  situés  profondément,  le  sang  s'écoale 
goutte  à  goutte,  et  on  ne  s'aperçoit  de  l'hémorragie  qu'en  faisant  la  toi- 
lette de  l'enfant.  Cette  hémorragie  peut  être  mortelle; 

2^  Après  la  chute  du  cordon,  une  hémorragie  soudaine  peut  survenir,  et 
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alors  sa  cause  n'est  pas  locale  comme  précédemment  ;  elle  doit  être  cherchée 
dans  une  infection  du  nouveau-né  (septicémie),  la  syphilis  héréditaire, 
l'hémophilie.  Ces  hémorragies  ombilicales  des  nouveau-nés  coïncident 
souvent  avec  d'autres  hémorragies  telles  que  :  hématémèse,  melaena,  héma- 
turie. Le  traitement  consiste  à  lier  en  masse  le  moignon  ombihcal  ou  à  le 
serrer  avec  une  pince  hémostatique.  Mais  le  traitement  local  ne  suffît  pas. 
L'hémorragie  est  de  cause  générale,  elle  traduit  une  infection  profonde  du 
nouveau-né,  remontant  à  la  vie  intra-utérine.  Cette  infection,  la  syphilis 
héréditaire,  doit  être  attaquée  immédiatement  par  les  frictions  mercurielles, 
les  injections  profondes  de  biiodure  en  solution  aqueuse  ou  d'huile  grise. 

Les  infections  ombilicales,  chez  le  nouveau-né,  ne  sont  pas  toujours  appa- 
rentes, grossières,  évidentes  pour  tout  observateur.  Porak  et  Durante  [Arch. 
de  Méd.  des  Enfants,  1901,1902, 1905  ;  {Société  d'obstétrique, déc. 1907)  onthien 
montré  leur  importance,  la  plupart  des  ictères  et  abcès  du  foie  chez  le  nou- 
veau-né étant  sous  la  dépendance  d'infections  ombilicales. 

Prophylaxie  des  infections  ombilicales.  —  La  prophylaxie  repose  tout 
entière  sur  une  ligature  aseptique  du  cordon  et  sur  un  pansement  également 
aseptique  ;  il  faut  panser  à  sec  (ouate  stérilisée,  poudre  antiseptique)  et  s'abs- 
tenir de  bains,  à  moins  que  l'eau  n'ait  été  bouillie. 


VII.  -  MALADIES  DU  FOIE 


1.  —  ICTERE 

Le  syndrome  ictère  n'est  pas  rare  dans  l'enfance  ;  chez  les  nouveau-nés,  il 
constitue  une  maladie  spéciale  qu'on  doit  décrire  à  part  ;  dans  la  seconde 
enfance,  il  ne  diffère  pas  de  l'ictère  des  adultes  et  paraît  dû  généralement  soit  à 
un  simple  catarrhe  des  voies  biliaires,  soit  à  une  angiocholite  grave,  soit  à  la 
présence  de  calculs. 

V'  Ictère  des  nouveau-nés.  ■ —  Étiologie.  - —  L'ictère  peut  se  montrer  à  l'état 
sporadique,  apparaissant  dans  les  premiers  jours  de  la  naissance,  sans  cause 
appréciable,  aussi  bien  chez  des  enfants  vigoureux  et  sains  que  chez  des 
avortons  ;  il  est  alors  simple  et  sans  gravité.  Mais  l'ictère  des  nouveau-nés  se 
présente  parfois,  dans  les  maternités  surtout,  avec  les  allures  d'une  maladie 
infectieuse,  contagieuse,  épidémique,  qui  peut  se  terminer  par  la  mort.  Il 
accompagne  assez  souvent  la  péritonite  des  nouveau-nés. 

Les  enfants  qui  naissent  en  état  d'asph\-xie  (présentation  du  siège,  version) 
sont  plus  exposés  que  les  autres  à  l'ictère. 

Quant  à  la  pathogénie  de  cette  variété  d'ictère,  elle  est  obscure  ;  la  réten- 
tion du  méconium,  le  bouchon  muqueux  de  Virchow,  l'altération  du  sang 
dite  hémaphéisme,  l'arrêt  brusque  de  la  circulation  ombilicale  qui  succède  à 
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la  ligature  du  cordon,  ne  sont  que  des  hypothèses.  La  stase  veineuse  des  enfants 
nés  avant  terme,  ou  asphjociés  par  une  mauvaise  présentation,  par  un  accou- 
chement laborieux,  joue  probablement  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  l'ictère 
simple,  et  l'on  peut  dire  que  l'ictère  des  nouveau-nés  est  un  ictère  hépalogène. 

Cependant  le  D''  E.  Leuret  {Thèse  de  Bordeaux,  1904)  revient  à  la  théorie 
hématogène.  Pas  de  bilirubine  dans  le  sang,  pas  d'imperméabilité  rénale  ; 
laquage  du  sang,  réduction  de  l'oxyhémoglobine.  «  L'ictère  des  nouveau- 
nés  n'est  nullement  biliphéique  ;  il  semble  dû  à  un  laquage  du  sang  sous  l'in- 
fluence du  refroidissement  du  corps  des  nouveau-nés,  amenant  secondaire- 
ment la  formation  de  pigments  jaunes  dans  le  sang,  autres  que  la  bilirubine, 
pigments  qui  imprègnent  la  peau  en  donnant  la  jaunisse  et  passent  à  travers 
le  filtre  rénal  sous  forme  de  pigments  encore  cliniquement  indéterminés.  » 

L'ictère  des  nouveau-nés  est  dû  parfois  à  des  lésions  congénitales  des  voies 
biliaires  (oblitération  ou  absence  du  cholédoque,  dés  canaux  hépatiques, 
atrophie  de  la  vésicule),  à  une  altération  pathologique  du  foie  (syphilis), 
à  la  septicémie  puerpérale.  Un  beau  cas  d'ictère  par  malformation  congéni- 
tale a  été  rapporté  par  Ilenoch  :  un  enfant  de  quatre  mois,  jaune  depuis  sa 
naissance,  meurt  ;  à  l'autopsie,  on  trouve  un  foie  petit,  olivâtre,  une  vésicule 
rudimentaire  et  pas  trace  de  conduits  biliaires.  Un  autre  cas  avec  survie  de 
quatre  mois  est  dû  à  J.  Lindsay  Steven  {Arch.  of  Ped.,  oct.  1896).  L'enfant, 
jaune  depuis  sa  naissance,  nourri  au  sein,  venait  bien,  quand  il  fut  pris  d'hé- 
morragies gastro-intestinales  {hématérnèse,  melaena),  qui  entraînèrent  la 
mort.  A  l'autopsie,  les  canaux  cystique  et  hépatique  manquaient,  le  foie  était 
cirrhose,  la  vésicule  biliaire  petite  et  rétractée.  Cas  analogue  publié  par 
Gesare  Gattaneo  {La  Pedialria,  août  1904)  :  garçon  de  trois  mois  et  demi, 
ictère  depuis  la  naissance,  épistaxis,  foie  gros,  rate  hypertrophiée,  selles 
noires,  hématémèses,  mort.  A  l'autopsie,  foie  granuleux  et  verdàtre,  pas  de 
vésicule,  canal  biliaire  allant  du  foie  à  l'ampoule  de  Vater,  mais  fibreux  à  sa 
terminaison.  Girrhose  biliaire.  Sur  49  cas  réunis  par  John  Thomson  {Edin- 
burgh,  1892),  16  enfants  vécurent  plus  de  quatre  mois,  dont2prèsde  huit  mois. 
Dans  la  moitié  des  cas  qui  survécurent  plusieurs  jours,  la  mort  succéda  à  des 
hémorragies.  Dans  un  cas  personnel,  la  survie  a  été  de  deux  ans  ;  il  s'agit 
d'une  fillette  jaune  depuis  sa  naissance,  morte  de  rougeole  le  19  mars  1897  ; 
à  l'autopsie,  vésicule  biliaire  distendue  par  une  bile  presque  noire,  sans  cal- 
culs, canal  cystique  oblitéré,  canal  cholédoque  et  canal  hépatique  libres. 

L'ictère  des  nouveau-nés  présente  parfois  un  caractère  familial  et  afïecte 
alors  des  allures  graves.  Le  D''  Arkwright  {Edinb.  med.  Jour.,  1902)  a 
observé  une  série  familiale  de  14  cas  avec  survie  chez  4  enfants  seulement. 
La  mère,  âgée  de  quarante-quatre  ans,  avait  eu  elle-même  l'ictère  à  quatre 
ans.  Sur  15  enfants  qu'elle  avait  eus,  14  furent  atteints  d'ictère  ;  10  mou- 
rurent dans  les  premiers  jours  ou  les  premiers  mois  avec  ictère,  convul- 
sions. On  peut  admettre  ici  une  angiocholite  familiale  rapprochant  ces  cas 
de  ceux  que  Gilbert  a  décrits  sous  le  nom  de  famille  biliaire,  cholémie  familiale. 

L'ictère  des  nouveau-nés  est  très  fréquent  ;  il  l'est  surtout  chez  les  enfants 
d'un  poids  faible,  et  il  épargne  presque  complètement  ceux  dont  le  poids 
excède  la  moyenne.  Quand  l'ictère  sévit  épidémiquement  dans  les  mater- 
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nités,  il  revêt  les  allures  d'une  maladie  infectieuse  souvent  mortelle.  C'est  la 
maladie  de  Winckel,  ou  cyanose  ictérique  pernicieuse,  avec  hémoglobinurie. 
La  dégénérescence  graisseuse  aiguë  des  nouveau-nés  serait,  d'après  Baginsky, 
un  degré  plus  élevé  de  cette  affection. 

Porak  et  Durante,  dans  une  série  de  travaux  très  remarquables,  ont  bien 
montré  que  l'ictère  des  nouveau-nés  était  souvent  en  rapport  avec  une 
infection  ombilicale  qui  peut  passer  inaperçue. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  les  cas  mortels,  on  rencontre  parfois  des 
altérations  viscérales  profondes,  la  malformation  des  voies  biliaires,  l'hyper- 
trophie de  la  rate,  la  coloration  jaune  ou  olivâtre  des  organes  internes,  des 
ecchymoses  dans  les  poumons,  le  cœur,  les  centres  nerveux.  Dans  un  cas  rap- 
porté par  Picot  et  D'Espine,  il  y  avait  cirrhose  hypertrophique  congénitale 
du  foie,  probablement  syphilitique  ;  les  petits  canaux  biliaires  étaient  rem- 
plis de  cellules  épithéliales  et  leurs  parois  épaissies. 

D'après  Lereboullet  [Gaz. Hebd.,  21  nov.  1900),  l'examen  du  sérum  sanguin 
chez  les  nouveau-nés  ictériques  révèle  la  présence  de  pigments  biliaires 
[idère  biliphéiqiie).  La  recherche  de  ces  pigments  dans  l'urine  est  négative 
{ictère  achohiriqiie).  L'acholurie  s'explique  par  un  arrêt  des  pigments  biliaires 
au  niveau  du  rein. 

Cependant  la  réaction  de  Haycraft  est  souvent  positive. 

Symptômes.  —  Le  début  de  l'ictère  peut  avoir  lieu  dès  le  premier  jour  de  la 
naissance  ;  mais  c'est  à  partir  du  deuxième  ou  troisième  jour  qu'on  l'observe 
habituellement.  La  peau  de  l'enfant  prend  rapidement  une  teinte  jaune 
citron,  et  bientôt  il  est  facile  de  constater  la  propagation  de  cette  jaunisse 
aux  muqueuses  oculaire  et  buccale. 

La  coloration  jaune  manifeste  des  conjonctives  et  de  la  muqueuse  sublin- 
guale suffit  à  distinguer,  au  premier  abord,  l'ictère  biliphéique  vrai  de  ces 
pseudo-ictères  si  fréquents  chez  les  nouveau-nés,  et  qui  n'ont  d'autre  carac- 
téristique qu'une  teinte  jaunâtre  des  téguments,  sans  ictère  des  muqueuses, 
sans  décoloration  des  selles,  sans  changement  dans  la  couleur  des  urines.  La 
teinte  des  téguments  est  rarement  aussi  foncée  que  chez  les  adultes,  et  l'on 
est  obligé  d'examiner  les  conjonctives  pour  se  faire  une  opinion.  Les  urines 
ne  sont  pas  acajou,  mais  présentent  généralement  la  réaction  du  pigment 
biliaire  ;  les  selles  ne  sont  que  rarement  décolorées,  et  il  semble  que  l'ictère 
soit  dû  plutôt  à  la  polycholie  qu'à  l'obstruction  complète  des  voies  biliaires. 

Au  bout  de  quatre,  cinq,  huit  jours,  l'ictère  disparaît  dans  les  cas  simples, 
et  les  enfants  reviennent  à  la  santé. 

Quelques  enïants  ne  traduisent  leur  maladie  par  aucun  autre  symptôme 
que  l'ictère  ;  ils  tètent  bien  et  augmentent  de  poids  régulièrement.  La  plupart 
sont  grognons,  criards,  demandent  incessamment  le  sein  ;  plusieurs  ont  de  la 
diarrhée  et  diminuent.  Quand  l'ictère  est  infectieux,  les  symptômes  généraux 
sont  graves,  la  température  monte,  le  pouls  devient  très  rapide,  et  la  mort 
survient  en  quelques  jours  dans  le  coma  ou  les  convulsions.  La  diarrhée,  les 
vomissements,  les  hémorragies  par  l'ombilic,  par  l'intestin,  peuvent  accom- 
pagner ces  formes  graves. 

Le  pronostic  varie  suivant  la  nature  de  l'ictère.  L'ictère  simple  guérit  ton- 
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jours  et  n'a  aucune  gravité.  L'ictère  infectieux  et  contagieux,  idère  grave  des 
petits  enfanis,  est  presque  fatal.  Le  pronostic  de  l'ictère  lié  à  des  lésions  congé- 
nitales du  foie  ou  des  voies  biliaires  n'est  guère  meilleur.  Cependant  James  B. 
Holmes  {Amer.  J.  of  Dis.  of  C/i.,  juin  191G),sc  basant  sur  plus  de  100  cas, 
croit  que,  dans  au  moins  16  pour  100  des  cas  publiés,  une  intervention 
(anastomose  des  voies  biliaires  avec  le  duodénum),  pourrait  remédier  à 
l'oblitération  congénitale.  En  cas  d'échec,  on  créerait  une  fistule  biliaire 
pour  attendre  une  nouvelle  opération. 

2°  Ictère  dans  la  seconde  enfance.  —  Étiologie.  —  Le  catarrhe  des 
voies  l)iliaires  parait  être  la  cau-e  liabit  uello  do  ririère  de  la  secont'e  enfance  ; 
cependant  on  a  vu  de  rares  cas  dans  lesquels  la  présence  de  douleurs  faisait 
admettre  la  lithiase  l.iliaire.  Les  calculs  biliaires  peuvent  exister  chez  les 
enfants,  et  même  chez  les  nouveau-nés,  quoique  le  fait  soit  exceptionnel. 
L'ictère  émotif  (vive  frayeur,  chute  d'un  lieu  élevé)  existc-t-il  dans  l'en- 
fance ?  Je  n'en  ai  pas  vu  d'exemple.  ^lais  le  D^  G.  Coulon  en  a  rapporté  des 
cas  concluants  {La  Méd.  Infantile,  15  avril  1894).  P.  Merklen,  P.  Nobécourt 
{Soc.  de  Pédiatrie,  21  février  et  21  mars  1911)  en  ont  cité  chacun  un  exemple. 
Chez  ces  enfants,  à  ictère  émotif,  il  existe  généralement  un  passé  digestif  qui 
explique  le  déclenchement  angiocholitique  déterminé  par  le  choc  nerveux.  La 
dyspepsie  habituelle,  la  dilatation  de  l'estomac,  le  rachitisme,  m'ont  paru 
jouer  un  rôle  dans  l'étiologie  de  l'ictère  catarrhal.  Dans  ce  cas,  en  eiïct,  le 
tube  digestif  est  le  siège  de  fermentations  anormales  ;  la  virulence  des  mi- 
crobes intestinaux  est  exaltée,  et  les  voies  biliaires  peuvent  être  infectées  se- 
condairement. 

En  somme,  l'ictère  catarrhal  n'est  qu'un  ictère  infectieux  bénin.  Il  peut  sur- 
venir chez  des  enfants  très  jeunes  :  j'ai  vu  un  petit  rachitique  de  dix-huit 
mois  qui  en  était  atteint.  Un  garçon  de  deux  ans  et  demi,  dont  les  parents 
avaient  eu  des  coliques  hépatiques,  a  présenté  un  ictère  très  foncé,  accom- 
pagné de  douleurs  et  d'engorgement  du  foie. 

Mais,  chez  les  enfants,  la  colique  hépatique  est  toujours  fruste  et  ne  sert 
pas  beaucoup  au  diagnostic  dilïérentiel. 

A  côté  de  V ictère' catarHial  sporadique,  il  faut  mentionner  Viclère  infectieux 
épidémique,  sévissant  sur  plusieurs  enfants  de  la  même  famille,  de  la  même 
maison,  du  même  quartier,  de  la  même  ville.. Fringuet  {Presse  Médicale, 
5  juillet  1899)  en  a  vu  7  cas  dans  une  école  de  30  élèves.  On  a  pu  incriminer  en 
pareil  cas  le  lait,  l'eau  de  boisson,  certains  aliments. 

Il  est  une  variété  d'ictère  sur  laquelle  ont  insisté  Minkowski,  Ghaufïard, 
Widal,  c'est  Victère  hémotylique  congénital,  qui  peut  avoir  un  caractère  fami- 
lial, s'accompagne  de  splénomégalie,  et  relève  souvent  de  la  syphilis  hérédi- 
taire ou  de  la  tuberculose  (A.  Ghaulïard.  Pathogénie  de  l'ictère  hémolytique 
congénital.  Annales  de  Médecine,  janvier  1914).  Gomme  le  fait  remarquer 
M.  Acuna  {Anales  de  la  Administracion  Sanitaria  ij  Asistencia  pubtica,  1909). 
il  y  a  deux  classes  d'ictères  chroniques  chez  les  enfants  :  1°  ictères  par  stase 
biliaire  ;  2°  ictères  hémolytiques.et  il  cite  deux  observations  de  chacune  de 
ces  variétés  :  P  garçons  de  sept  ans  et  treize  ans,  cirrhose  biliaire  avec  splé- 
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nomégalie,  ictère  chronique  datant  de  la  première  enfance,  acholurie  et 
urobilinurie,  résistance  globulaire  augmentée,  énorme  rate,  signes  de  cir- 
rhose biliaire  ;  2^  garçons  de  six  ans  et  douze  ans,  ictère  chronique  avec  splé- 
nomégalie,  réaction  myéloïde  du  sang,  fragilité  globulaire,  ictère  hémolytique 
congénital. 

Symptômes.  —  Dans  l'ictère  des  enfants,  comme  dans  celui  des  adultes,  les 
téguments  et  les  muqueuses  sont  colorés  en  jaune,  les  urines  prennent  une 
teinte  acajou  et  les  matières  fécales  deviennent  plâtreuses,  argileuses  et 
décolorées.  La  constipation  est  la  règle,  la  langue  saburrale,  l'appétit  diminué 
ou  aboli,  la  soif  vive. 

Le  pouls  est  tantôt  fréquent,  tantôt  normal,  tantôt  ralenti  ;  il  n'est  pas 
toujours  influencé  dans  le  même  sens  que  chez  l'adulte,  et  Henoch  a  pu  dire, 
à  mon  avis  avec  exagération,  que  le  ralentissement  du  pouls  n'existait  pas 
dans  l'ictère  infantile.  Le  foie  est  souvent  augmenté  de  volume  ;  son  bord 
inférieur  dépasse  les  fausses  côtes,  il  est  sensible  à  la  pression.  J'ai  vu  des  cas 
dans  lesquels  le  foie  atteignait  des  dimensions  colossales.  Cet  engorgement 
est  en  général  passager.  Les  nuits  sont  agitées,  et  le  sommeil  est  souvent 
interrompu  par  des  cauchemars.  La  durée  moyenne  de  l'ictère  catarrhal  est 
de  quinze  jours  à  trois  semaines  ;  la  récidive  est  possible  ;  j'en  ai  observé  un 
cas  chez  une  petite  fille  de  cinq  ans.  La  terminaison  a  été  constamment 
favorable  dans  les  cas  soumis  à  mon  observation  ;  je  n'ai  vu  qu'un  cas  d'ic- 
tère aggravé  dans  la  seconde  enfance. 

Outre  l'ictère  biliphéique  habituel,  on  voit  parfois,  dans  la  seconde  enfance 
et  l'adolescence,  un  icière  hémaphéiqiie  persistant,  avec  urobilinurie,  sans 
décoloration  des  matières  fécales  (Le  Gendre,  Hayem,  Soc.  Méd.  des  Hôp., 
2  avril  1897). 

Traitement.  —  On  prescrira  l'eau  de  Vichy,  à  la  dose  de  deux  ou  trois 
verres  à  bordeaux  par  jour,  la  diète  lactée,  les  purgatifs  (scammonée  ou 
calomel,  50  centigrammes  ;  huile  de  ricin,  10  à  15  grammes),  les  bains  alca- 
lins. Le  calomel  à  doses  fractionnées  (1  à  2  centigrammes  par  jour)  m'a 
semblé  souvent  très  utile.  On  pourra  essayer  aussi  les  grands  lavements 
d'eau  froide  (1  à  2  litres,  à  15  ou  18°),  qui  ont  donné  des  guérisons  rapides 
à  Krull  et  à  Kraus  (1).  Mais,  quel  que  soit  le  traitement  employé,  l'ictère  des 
enfants  guérit  rapidement. 

3"  Ictère  à  rechute  (maladie  de  Weil).  —  En  1886,Weil(Def//.  Arc/i./.  klin. 
Med.)  a  décrit  une  variété  d'ictère  ayant  plus  nettement  le  caractère  infec- 
tieux que  l'ictère  catarrhal,  et  pouvant  mériter  le  nom  de  fièvre  bilieuse,  de 
typhus  hépatique,  que  lui  a  donné  Landouzy. 

Étiologle.  —  La  fièvre  qui  accompagne  ou  précède  l'ictère,  la  rechute 
fréquente,  les  symptômes  généraux,  l'abattement  et  la  céphalée  rapprochent 
la  maladie  de  Weil  des  états  typhoïdes.  Dans  quelques  cas  même,  le  séro- 
diagnostic de  Widal  a  été  positif  (Eckardt).  Jeeger  a  trouvé,  dans  les  organes 
et  les  urines  de  deux  malades,  le  Proleus  fluorescens,  et  il  incrimine  ce  mi- 

[l]  Arch.  far  Kinderheilk.,  18HQ. 
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crobe.  Mais  il  résulle  ûos  travaux  de  Ryokichi  Inada,  Yulaka  Ido,  Rokuro 
Iloki,  Renjiro  Knnr-ko,  Iliroshi  l'o  {The  J.  of  E.rp.  Medi"ine,\^^miM<,\9\(\), 
confirmes  par  L.  Martin  et  A.  Pettit  {Acad.  de  Méd.,  1917)  que  la  maladie  de 
Weil  est  due  à  un  microbe  spirillaire  et  m<''rite  le  nom  de  spirochslose  iciéro- 
héinirrafiique. 

L'affection  est  plus  rare  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  mais  elle  existe  à 
tout  âge.  Baginsky  l'a  rencontrée  chez  un  enfant  de  vingt  et  un  mois  ;  je  l'ai 
observée  chez  un  enfant  de  trois  ans. 

Anatomie  pathologique.  —  On  trouve  un  gonflement  général  des  organes 
lymphoïdes  :  ganglions,  plaques  de  Payer,  rate  ;  cette  dernière  est  molle.  Les 
voies  biliaires  sont  perméables.  Le  foie  est  gros,  et  l'examen  histologique 
montre  un  trouble  spécial  des  cellules  {parenchymalose  aiguë  d'Aufrecht), 
avec  un  commencement  d'infdtration  cellulaire  dans  les  espaces  conjonctifs. 
Rien  de  spécial,  mais  lésions  diffuses  révélant  une  infection  générale. 

Symptômes.  —  Dans  le  cas  qui  m'est  personnel,  la  fdlette  a  présenté 
d'abord  les  symptômes  d'un  ictère  catarrhal  avec  fièvre  ;  au  bout  d'une 
semaine,  apyrexie  avec  retour  du  bien-être  et  de  la  santé  ;  après  huit  jours, 
rechute  de  l'ictère,  nouvelle  courbe  fébrile  qui  s'est  terminée  après  une 
semaine  par  la  défervescence  définitive.  Ce  cas  a  été  bénin. 

Dans  d'autres  cas,  il  y  a  un  état  d'abattement,  d'adynamie,  avec  céphalal- 
gie violente,  anorexie,  rappelant  la  fièvre  typhoïde.  L'ictère  est  plus  ou 
moins  prononcé,  mais  il  n'est  pas  toujours  le  premier  symptôme.  Il  peut  se 
faire  attendre  plusieurs  jours,  ce  qui  semble  indiquer  que  la  maladie  n'a  pas 
commencé  par  les  voies  bihaires.  Dans  presque  tous  les  cas,  on  a  noté  un 
développement  notable  du  foie  et  de  la  rate,  qui  débordent  les  fausses  côtes 
et  sont  sensibles  à  la  pression.  Il  y  a  diarrhée  dans  quelques  cas,  constipation 
dans  d'autres.  Les  selles  ne  sont  pas  toujours  décolorées.  Fièvre  continue  ou 
rémittente  constamment  observée. 

Dans  beaucoup  de  cas,  il  existe  une  participation  évidente  du  rein:urines  rares, 
foncées,acajou,albuminurie  avec  cylindres.  En  somme,  symptômes  denéphrite. 
La  marche  de  la  maladie  est  rapide,  elle  peut  se  terminer  par  la  guérison  ou 
par  la  mort.  Mais  il  semble  que  la  proportion  des  cas  curables  soit  très  forte. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  cette  variété  d'ictère  est  fort  difficile,  sur- 
tout au  début.  Dans  mon  cas  personnel,  je  n'ai  été  pleinement  édifié  qu'en 
voyant  survenir  la  rechute.  Cependant  on  pourra  soupçonner  la  maladie  de 
Weil  à  la  présence  de  la  fièvre,  de  l'état  typhoïde,  du  gonflement  de  la  rate. 
L'absence  d'hémorragies  fera  écarter  l'ictère  grave. 

Traitement.  —  On  conseillera  les  bains  tièdes,  les  grands  lavages  de  l'in- 
testin, la  diète  lactée,  les  injections  d'arséno-benzol,  de  sérum  de  convalc:- 
cent  ou  de  chèvre  immunisée. 

4°  Ictère  grave.  —  L'ictère  grave,  ou  atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  plus  rare 
chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  se  rencontre  cependant  à  tous  les  âges 
depuis  la  plus  tendre  enfance  jusqu'à  l'adolescence.  Le  D^"  C.  Francioni  [La 
Pedialrin,  sept.  1914)  a  pu  réunir  46  cas  d'atrophie  jaune  aiguë  du  foie 
€hez  les    enfants.  A.  Chisolm  {The  Brit.  J.   of  Child.   Dis.,  sept.  1914),  a 
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étudié  l'atrophie  subaiguë,  intermédaire  entre  l'ictère  grave  et  la  cirrhose. 

Ëtiologie.  —  Aubertin  a  publié  un  cas  chez  une  fille  de  trois  mois  {Presse 
Médicale,  5  août  1903)  ;  Senator  a  vu  l'ictère  grave  à  huit  mois,  Grèves  à 
vingt  mois,  Kissel  à  vingt-deux  mois,  M^ie  Nourrit  à  deux  ans,  Goodhart  à 
deux  ans  et  demi,  Ashby  à  quatre  ans,  West  à  quatre  ans  et  demi  et  six  ans, 
Frenkel  et  Weinberg  à  cinq  ans  et  demi  (petite  malade  de  mon  service), 
Haushalter  à  sept  ans,  Legg  à  dix  ans,  Auché  et  Goyne  à  dix  ans.  L'hérédité 
est  signalée  dans  le  cas  d'Aubertin. 

Tantôt  la  maladie  a  un  début  soudain,  sans  cause  appréciable,  tantôt  elle 
est  précédée  de  troubles  digestifs  (diarrhée,  vomissements),  d'ictère  catarrhal 
qui  s'aggrave  soudainement.  On  se  trouve  donc  en  présence,  suivant  les 
circonstances,  d'un  ictère  grave  d'emblée  ou  d'un  ictère  aggravé.  Pensant  à 
une  maladie  infectieuse,  on  a  incriminé  le  colibacille. 

Auché  et  Goyne  {Congrès  de  Bordeaux,  août  1895)  :  cas  hypothermique 
avec  colibacille  dans  les  voies  biliaires. 

Anatomi9  pathologique.  —  Le  foie  peut  être  augmenté  de  volume,  mais  il 
est  plus  souvent  de  volume  égal  ou  inférieur  à  la  normale.  Au  microscope,  la 
structure  de  l'organe  est  profondément  troublée  ;  les  travées  hépatiques  sont 
disloquées  ;  il  y  a  une  dégénérescence  granulo-graisseuse  de  tout  le  tissu  ;  les 
cellules  sont  méconnaissables,  infiltrées  de  gouttelettes  graisseuses  et  de  gra- 
nulations diverses,  même  ferrugineuses  (Frenkel  et  Weinberg)  ;  de  nombreux 
leucocytes  remplissent  tous  les  espaces  libres.  Sufïusions  hémorragiques  nom- 
breuses. Épithéhum  des  canaux  biliaires  tuméfié  et  altéré  (angiochohte).  Dans 
le  cas  d'Aubertin,  il  y  avait  de  nombreux  colibacilles  dans  les  canaux  biliaires. 

Sufïusions  sanguines  et  sang  dans  l'estomac  et  l'intestin,  ecchymoses  vis- 
cérales diverses.  Rate  volumineuse.  Lésions  congestives  dans  tous  les  organes. 
Donc  lésions  d'hépatite  difïuse  aiguë  avec  dégénérescence  graisseuse  rapide 
des  éléments  cellulaires. 

Symptômes.  —  L'enfant  peut  être  pris  d'un  ictère  catarrhal  simple  ;  puis 
tout  à  coup  vomissements  qui  deviennent  hémorragiques,  melsena,  purpura, 
ictère  de  plus  en  plus  foncé,  adynamie,  dyspnée  toxique,  convulsions,  état 
comateux,  mort  rapide.  En  somme,  deux  ordres  de  manifestations  caracté- 
risent l'ictère  grave  :  hémorragies,  accidents  nerveux.  Les  urines  sont  rares 
ou  se  suppriment  ;  elles  sont  acajou  et  contiennent  souvent  de  l'albumine. 
Hypoazoturie  fréquente.  Température  élevée  le  plus  souvent,  parfois 
abaissée.  Il  peut  y  avoir  des  accidents  nerveux  :  mydriase,  paralysie  faciale 
(Ashby),  trismus,  raideur  de  la  nuque  (M^^^  Nourrit),  qui,  ajoutés  aux 
convulsions,  font  penser  à  la  méningite.  La  marche  est  foudroyante,  et 
les  enfants  sont  enlevés  en  quarante-huit  heures.  Mort  en  quelque  sorte 
fatale,  pronostic  absolument  mauvais. 

Diagnostic.  —  La  présence  de  l'ictère  associé  aux  symptômes  de  malignité 
cités  plus  haut  caractérise  suffisamment  la  maladie.  Mais,  dans  certaines 
contrées,  on  pourrait  confondre  l'ictère  grave  avec  la  fièvre  jaune,  qui  en 
reproduit  tous  les  traits.  La  notion  épidémique  servira  à  la  difïérenciation. 
h'intoxicalion  phosphorée  a  aussi  de  grandes  analogies  avec  l'ictère  grave. 
Cependant  la  fièvre  et  les  symptômes  ataxo-adynamiques  ne  figurent  pas 
CoMBY.  —  Maladies  de  l'Enfance.  30 
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habituellement  dans  le  tableau  de  l'empoisonnement  par  le  phosphore. 
L'ictère  infectieux  bénin,  V ictère  catarrhal  se  distinguera  aisément  par  sa 
durée,  par  la  bénignité  de  ses  symptômes  ;  cependant  il  ne  faut  pas  oublier 
la  possibilité  de  la  transformation  d'un  ictère  bénin  en  ictère  grave. 

Traitement.  —  On  usera  des  bains  tièdes  ou  frais  suivant  les  cas,  des  injec- 
tions de  sérum  artificiel,  des  irrigations  intestinales.  Ces  moyens  réussiront 
d'ailleurs  bien  rarement. 


2.  —  LITHIASE  BILIAIRE 

Il  est  bien  rare  que  l'ictère  dont  nous  venons  de  parler  soit  dû  à  la  présence 
de  calculs  dans  les  voies  biliaires.  Dans  les  nombreuses  autopsies  d'enfants 
de  tout  âge  que  j 'ai  eu  l'occasion  de  faire,  je  n'ai  rencontré  de  calculs  qu'une 
seule  fois  ;  il  s'agissait  d'une  fillette  de  cinq  ans  et  demi,  morte  dans  mon  ser- 
vice, le  3  mai  1901,  à  la  suite  d'une  anémie  pernicieuse  (800.000  hématies). 
A  l'autopsie,  nous  avons  trouvé  une  grosse  rate  (170  grammes),  un  gros  foie 
(715  grammes)  avec  de  nombreux  petits  calculs  arrondis  ou  polyédriques 
dans  la  vésicule  bihaire,  dans  le  canal  cystique  et  dans  le  cholédoque. 

Cependant  il  existe  d'autres  observations  authentiques  (Mercat,  Thèse  de 
Paris,  1884  ;  Gourdin-Servinière,  ibid.,  1889),  et  les  calculs  de  la  vésicule 
biliaire  ont  été  rencontrés  chez  le  nouveau-né  et  même  chez  le  fœtus.  CufTer 
{Soc.  Anat.,  1877)  a  vu  dans  le  service  de  Parrot  un  nouveau-né  de  vingt-neuf 
jours,  ictérique  et  athrepsique,  hématurique,  dont  la  vésicule,  réduite  à  un 
étroit  canal,  contenait  des  calculs  qui  oblitéraient  le  cholédoque  et  le  canal 
cystique.  Portai  (1813)  avait  vu  deux  nouveau-nés  dans  le  même  cas.  De 
même  Lieutaud  {Acad.  de  Med.,  1847)  :  l'enfant,  mort  au  vingt-sixième  jour 
après  une  jaunisse  intense,  avait  plusieurs  calculs  dans  sa  vésicule  et  ses  con- 
duits biliaires  ;  l'un  d'entre  eux,  gros  comme  un  pois,  fermait  l'embouchure 
du  cholédoque  dans  le  duodénum.  Autre  cas  dû  à  Bouisson.  Thomson  {Edin- 
burgh  Hospital  Beports,  V^  vol.,  1898)  a  vu,  chez  un  nouveau-né,  très  icté- 
rique, mort  à  trois  semaines,  plusieurs  calculs  formés  de  mucine  et  de  biliver- 
dine,  et  il  cite  un  cas  de  Lionel  S.  Beale  observé  chez  un  fœtus  de  huit  mois. 
Il  pense  que  la  lithiase  biliaire,  rencontrée  chez  les  nouveau-nés,  remonte 
à  la  vie  intra-utérine,  et  il  subordonne  cette  lithiase  à  l'atrésie  ou  à  l'obli- 
tération congénitale  des  voies  biliaires,  qu'il  a  étudiée  avec  soin. 

Dans  tous  ces  cas,  la  li'hiase  1  iliaire  est  liée  à  une  anomalie  de  dévelop- 
pement o:i  à  une  maladie  intra-r.térine.  Elle  se  tra'luit  par  un  ictère  intense 
et  aboutit  à  la  mort.  Plis  tar.l,  jusqu'à  l'âge  adulte,  la  Uthiase  1  iliaire 
acquise  est  exceptionnelle, 

3.  —  CONGESTION  DU  FOIE 


La  congestion  du  foie  est  fréquente  chez  les  enfants  de  tout  âge  :  elle  est 
souvent  secondaire  à  des  troubles  digestifs.  La  suralimentation,  les  auto- 
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intoxications  gastro-intestinales  retentissent  directement  sur  le  foie,  dont 
elles  déterminent  l'hypérémie  par  suractivité  fonctionnelle. 

Les  intoxications  exogènes  (alcoolisme),  les  toxi-infections  des  maladies 
aiguës  congestionnent  également  le  foie  avant  d'entraîner  sa  dégénérescence 
graisseuse.  Les  fièvres  éruptives,  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde,  l'impalu- 
disme,  la  tuberculose  entraînent  une  congestion  souvent  énorme  du  foie. 
L'ictère  catarrhal  (ictère  infectieux  bénin)  agit  de  même. 

A  côté  de  ces  congestions  actives,  il  faut  placer  les  congestions  passives  des 
cardiopathies  et  des  pneumopathies,  celles  des  déformations  thoraciques 
(rachitisme). 

Le  foie  hypérémié  est  gros,  mou,  d'un  rouge  intense,  parfois  hémorra- 
gique ;  la  coupe  laisse  couler  beaucoup  de  sang.  Dans  le  foie  cardiaque  se  voit 
l'apparence  muscade  :  veine  sus-hépatique  dilatée  entourée  d'une  zone  rouge 
sombre  avec  pâleur  grisâtre  à  la  périphérie.  Au  microscope,  on  constate  la 
dilatation  des  veines  centrales  et  périphériques  ;  on  voit  par  places  des  capil- 
laires dilatés  ;  les  cellules  hépatiques  présentent  déjà  de  la  surcharge  grais- 
seuse etde  l'infiltration  embryonnaire.  Dans  le  foie  cardiaque,  les  réseaux  vas- 
culaires  dilatés  aplatissent  les  cellules  hépatiques  et  en  déterminent  l'atrophie. 

On  constate  aisément  une  augmentation  de  volume  de  l'organe,  sans 
douleur,  sans  ictère,  sans  inégalités  de  surface.  Les  urines  sont  rares,  foncées, 
denses  ;  on  y  trouve  des  pigments  modifiés  :  urobiline,  pigment  rouge  brun, 
11  y  a  souvent  de  l'embarras  gastrique,  de  l'anorexie,  du  ballonnement  abdo- 
minal, des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation,  quelquefois  de  la 
splénomégalie.  La  peau  est  sèche,  le  teint  bistré,  et,  dans  les  cas  graves,  on 
observe  des  épistaxis,  du  purpura,  de  l'œdème  des  membres  inférieurs. 

Dans  les  maladies  infectieuses,  les  symptômes  de  la  congestion  hépatique 
sont  peu  bruyants  et  attirent  fort  peu  l'attention  ;  il  faut  examiner  de  parti 
pris  l'organe  pour  s'assurer  de  sa  lésion. 

Dans  l'asystolie,  la  congestion  hépatique  est  plus  facile  à  reconnaître.  Il 
est  souvent  difficile  de  dire  s'il  y  a  simplement  congestion  ou  stéatose. 

Le  traitement  doit  s'adresser  à  la  maladie  causale  autant  qu'à  la  conges- 
tion qui  en  dérive.  On  fera  l'antisepsie  intestinale,  on  donnera  surtout  le 
calomel  à  doses  fractionnées  (1  à  2  centigrammes  trois  à  quatre  fois  par  jour). 
Après  quelques  jours  de  calomel,  on  aura  recours  au  bicarbonate  de  soude,  au 
benzo-naphtol.  En  même  temps  on  prescrira  le  régime  lacté  absolu.  S'il  y  a  asys- 
tohe,  on  n'oubliera  pas  la  digitale,  la  théobromine  et  les  purgatifs  drastiques. 

Dans  les  congestions  aiguës,  on  apphquera  des  compresses  froides  sur  la 
région  hépatique,  et  on  administrera  des  lavements  froids  qui,  par  voie 
réflexe,  exciteront  la  fonction  du  foie. 

Gomme  cholagogue,  on  a  recommandé  le  salicylate  de  soude.  S'il  y  avait 
de  l'impaludisme,  on  donnerait  la  quinine. 

Si  la  congestion  se  répète  et  tend  à  la  chronicité,  on  surveillera  attentive- 
ment le  régime,  supprimant  le  vin,  les  mets  épicés,  les  viandes  faisandées,  les 
graisses,  les  sucreries  et  pâtisseries,  recommandant  le  lait,  les  boissons 
aqueuses,  les  végétaux  farineux,  les  fruits  cuits.  On  ajoutera  à  ce  régime 
l'exercice  modéré,  les  frictions  sèches,  le  massage  général,  l'hydrothérapie. 
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Les  cures  thermales  à  conseiller  sont  :  Vichy,  Fougues,  Vais,  Ghâtel-Guyon, 
Royat,  Saint-Nectaire. 


4.  —  DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE  DU  FOIE 

La  stéatose  du  foie  est  commune  chez  l'enfant  ;  elle  est  l'aboutissant  des 
maladies  infectieuses  graves,  aiguës  ou  chroniques  :  scarlatine,  variole, 
diphtérie,  fièvre  typhoïde,  broncho-pneumonie,  tuberculose,  syphilis;  les  gas- 
tro-entérites, le  rachitisme,  peuvent  aussi  la  produire.  Parmi  les  poisons  sus- 
ceptibles d'engendrerla  stéatose,  il  faut  citer  le  phosphore,  l'arsenic,  l'alcool. 

Gomme  dans  la  congestion,  le  foie  est  gros,  mou  ;  mais  sa  coloration  tourne 
au  jaune,  soit  dans  une  grande  étendue,  soit  par  places  (foie  marbré).  On 
trouve,  au  microscope,  une  infiltration  graisseuse  disséminée  dans  les  lobules; 
les  gouttelettes  de  graisse  très  fines  siègent  dans  les  cellules  hépatiques  et 
l'endothélium  des  vaisseaux.  Puis  elles  grossissent  et  envahissent  tous  les 
éléments,  dont  elles  prennent  la  place.  A  une  période  plus  avancée,  les  cel- 
lules embryonnaires  pénètrent  dans  les  espaces  portes. 

On  ne  peut  que  soupçonner  la  stéatose  pendant  la  vie  au  volume  considé- 
rable du  foie,  qui  dépasse  les  côtes  de  plusieurs  travers  de  doigt,  à  l'amaigris- 
sement, à  la  teinte  terreuse.  Le  diagnostic  se  fortifie  de  la  présence  des 
maladies  infectieuses  ou  des  intoxications  connues  pour  provoquer  la  stéatose. 

Le  pronostic  est  grave,  mais  la  mort  n'est  pas  fatale,  car  il  y  a  plutôt 
infiltration  graisseuse  que  véritable  dégénérescence. 

Le  traitement  sera  le  même  que  dans  la  congestion  hépatique.  On  écartera 
de  l'alimentation  toutes  les  substances  grasses  et  huileuses,  et  notamment 
l'huile  de  foie  de  morue,  qui  pourrait  augmenter  la  stéatose  du  foie. 


5.  —  FOIE  AjVIYLOIDE 

La  dégénérescence  amyloïde  du  foie  provient  surtout  des  suppurations 
chroniques,  de  la  syphiUs,  de  la  tuberculose,  du  rachitisme.  On  l'observe 
aussi  dans  l'impaludisme,  la  leucémie. 

Le  foie  est  gros,  de  consistance  lardacée,  d'aspect  cireux.  Sur  une  coupe 
traitée  par  la  teinture  d'iode,  il  devient  acajou,  et  il  passe  au  bleu  si  l'on 
ajoute  de  l'acide  sulfurique.  Le  violet  de  méthylamine  donne  une  couleur  qui 
va  du  bleu  au  rose  foncé. 

La  substance  amyloïde  se  dépose  dans  la  tunique  moyenne  des  capillaires 
qu'elle  épaissit. 

On  voit  la  dégénérescence  amyloïde  non  seulement  dans  le  foie,  mais  dans 
la  rate,  le  rein,  le  cœur.  C'est  l'infection  pyogène  qui  conduit  à  cette  lésion. 
Quand  elle  est  poussée  à  un  degré  extrême,  la  dégénérescence  amyloïde 
donne  au  foie  des  dimensions  colossales  ;  cependant  les  fonctions  de  l'organe 
sont  conservées  longtemps  intactes,  et  les  urines  restent  normales.  La  rate 
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est  grosse,  il  y  a  une  diarrhée  jaune  et  fétide  (amylose  de  l'intestin),  et  à  la 
fin  de  l'albuminurie.  On  note  en  même  temps  la  pâleur,  l'œdème,  la  cachexie, 
les  hémorragies  multiples,  en  rapport  plutôt  avec  la  maladie  primitive 
qu'avec  l'amylose  du  foie.  A  ce  degré,  la  maladie  est  toujours  mortelle. 

Il  faut  songer  à  prévenir  plutôt  qu'à  guérir  la  dégénérescence  amyloïde,  et 
pour  cela  il  faut  traiter  les  suppurations  tuberculeuses  des  os  (coxalgie, 
ostéites).  Contre  la  syphilis  héréditaire,  le  traitement  spécifique  est  tout 
indiqué. 

6.  —  HÉPATITE  SUPPURÉE   (Abcès  du  foie) 

L'abcès  du  foie  peut  être  traumatique  (8  cas  sur  45  dans  la  Thèse  de 
Leblond,  Paris,  1892).  Après  un  choc  direct,  une  chute,  l'abcès  se  déclare 
très  rapidement  ou  après  une  période  latente  assez  longue. 

On  a  vu  des  abcès  du  foie  succéder  à  la  lombricose  (8  cas),  soit  que  les  vers 
aient  été  trouvés  dans  la  collection  purulente,  soient  qu'ils  aient  séjourné  en 
abondance  dans  l'intestin.  L'omphalite  des  nouveau-nés  est  responsable 
de  quelques  cas.  Les  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite,  d'athrepsie, 
peuvent  aussi  présenter  l'abcès  du  foie.  J'en  ai  rencontré  un  gros  comme  une 
noix  dans  le  foie  d'un  garçon  de  trois  mois  et  demi  mort  athrepsique,  sans 
lésions  macroscopiques  de  l'intestin.  E.  Mensi  {Gazz.  degli  Osp.e  délie  Ciniche, 
30  avril  1912)  a  rapporté  une  observation  d'abcès  multiples  du  foie  à  strep- 
tocoques chez  un  nouveau-né.  Mais  l'appendicite  (T/îèse  de  Berthelin,  Pa- 
ris, 1895)  est  une  cause  d'hépatite  suppurée  relativement  fréquente  chez 
l'enfant,  l'infection  se  faisant  par  la  veine  porte  (pyléphlébite  suppurée). 
Le  colibacille,  associé  au  streptocoque,  joue  dans  ces  cas  un  rôle  important. 
R.-G.  Me  Kerron  {Royal  Soc.  of  Medicine,  juillet  1909)  a  rapporté  un  bel 
exemple  d'abcès  du  foie  d'origine  appendiculaire.  Une  fille  de  huit  ans  a  de 
la  fièvre  (38-40o)  avec  un  gros  foie.  Le  7  avril,  frisson  avec  41°,  douleur  au- 
dessous  du  mamelon  droit.  Le  8,  laparotomie,  ouverture  d'un  abcès  hépatique 
qui  donne  beaucoup  de  pus.  Après  un  répit  de  vingt-quatre  heures,  la  fièvre  se 
rallume  et  l'enfant  meurt  le  quatrième  jour.  A  l'autopsie,  abcès  multiples  du 
foie,  appendicite  gangreneuse  avec  colibacilles.  La  dysenterie,  la  fièvre  ty- 
phoïde, la  tuberculose,  la  septicémie,  réclament  à  leur  actif  un  certain  nombre 
de  cas  (Dr  Gorvington,  Thèse  de  Paris, 18  juillet  1904,9  cas).  Le  D^  H.Le- 
grand  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,mars-&\n\  1906),  sur  17  abcès  du  foie  chez 
les  enfants  recueillis  en  Egypte,  en  trouve  9  dysentériques, 5  traumatiques, 
2  pyohémiques,  1  grippal.  Chez  une  fille  de  cinq  ans,  observée  par  James 
Swain  [Brit.  Med.Jour.,lô  juillet  1895),  l'abcès  hépatique  s'était  déclaré  à  la 
huitième  semaine  d'une  typhoïde  à  rechute.  L'examen  du  pus  montra  le 
staphylocoque  doré  associé  au  bacille  d'Éberth. 

Dans  un  cas  d'abcès  du  lobe  droit  du  foie  chez  une  fillette  de  quatre  ans, 
Ugo  Trinci  {Riv.  di  Clin.  Pedialrica,  oct.  1910)  n'a  pas  trouvé  de  microbes 
dans  le  pus.  L'enfant  avait  eu  une  entérite  grave  trois  mois  auparavant. 
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Elle  a  guéri  après  incision.  Dans  trois  cas  d'abcès  du  foie  observés  chez  des 
enfants  de  trois,  cinq,  sept  ans,  Pedro  de  Elizalde  {Bev.  de  la  Soc.  Med.  Argen- 
Una,  sept.-oct.  1912)  a  trouvé  le  staphylocoque  doré. 

Tantôt  l'abcès  est  unique  (trauma,  dysenterie),  tantôt  il  est  multiple  (sep- 
ticémie, lombrics,  appendicite)  et  aréolaire. 

Les  symptômes,  quand  ils  existent,  sont  :  une  douleur  hypocondriaque 
propagée  à  l't'paule  droite,  une  sensibilité  à  la  pression  au  niveau  du  foie,  des 
frissons,  de  la  fièvre,  des  vomissements  ;  puis  le  foie  augmente,  repousse  les 
côtes  en  dehors,  oedématie  la  peau  ;  tels  sont  les  symptômes  des  grandes 
collections  uniques.  Mais  les  abcès  multiples  ne  donnent  pas  de  signes,  il  faut 
les  deviner.  Quelquefois  l'abcès  simule  une  pleurésie  purulente  ;  ailleurs,  on  a 
le  tableau  d'une  fièvre  typhoïde,  d'une  méningite  ;  on  peut  avoir  de  l'ictère, 
des  hémorragies. 

Durée  variable,  terminaison  par  ouverture  spontanée  dans  le  poumon, 
dans  la  plèvre,  l'intestin,  à  la  peau  ;  la  mort  est  fréquente  quand  l'abcès  est 
abandonné  à  lui-même,  quand  il  est  multiple,  quand  les  germes  sont  très 
virulents. 

Le  diagnostic  est  très  difficile  ;  ou  bien  il  n'y  a  pas  de  signes  locaux,  et  l'on 
ne  saurait  faire  que  des  hypothèses,  ou  bien  ces  signes  existent,  mais  ils  ne 
sont  pas  pathognomoniques,  et  l'on  peut  songer  à  une  tumeur  non  inflam- 
matoire, à  un  kyste  du  foie,  à  une  pleurésie,  à  un  abcès  sous-phrénique. 

L'examen  du  sang,  en  montrant  une  leucocytose  abondante  avec  prédo- 
minance des  polynucléaires,  pourra  servir  au  diagnostic.  C'est  ainsi  que,  dans 
les  cas  d'Éhzalde,  nous  trouvons  15.000,  22.000,  32.000  leucocytes  (1  mort 
par  abcès  multiples,  2  guérisons). 

Le  traitement,  après  ponction  exploratrice  positive,  consistera  à  ouvrir  la 
collection  pour  l'évacuer  complètement  et  le  plus  tôt  possible.  On  incise 
couche  par  couche  assez  largement  pour  y  voir  clair  et  ouvrir  suffisamment. 
On  fera  ensuite  des  lavages  antiseptiques,  avec  drainage.  Si  l'abcès  est  sous- 
costal,  on  est  obligé  de  réséquer  une  ou  deux  côtes.  Dans  l'abcès  sous-phré- 
nique, on  s'inspirera  de  la  pratique  de  Lannelongue,  qui,  enlevant  une  partie 
des  8®,  9^,  10^  côtes,  aborde  le  foie  par  sa  face  supérieure. 

Si  l'abcès  du  foie  est  dû  à  la  dysenterie  amibienne,  on  ne  manquera  pas 
d'employer  l'émétine  (injections  sous-cutanées  de  solutions  de  chlorhydrate 
d'émétine  :  2  à  5  centigrammes  par  centimètre  cube). 


7.  —  CIRRHOSES  DU   FOIE 

La  cirrhose  du  foie,  ou  hépatite  interstitielle,  est  très  rare  chez  les 
enfants  ;  cependant  les  observations  vont  de  jour  en  jour  se  multipliant  et  se 
complétant  les  unes  par  les  autres,  à  tel  point  qu'il  est  possible  aujourd'hui  de 
donner  l'histoire  succincte  de  la  cirrhose  infantile. 

La  thèse  de  Grisey  (Paris,  1878)  était  basée  sur  9  observations  ;  le  travail 
de  Birch-Hirschfeld  {Handbuch  de  Gerhardl,  1880)  en  mentionnait  25  ;  Laure 
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et  Honorât  {Rev.  des  Mal.  de  l'Enfance,  1887)  parlaient  de  50  et  quelques  cas  ; 
en  ajoutant  les  faits  nouveaux  recueillis  par  Palmer  Howard  {Amer.  Journal 
of  med.  Se,  1887),  Goldenhom,  von  Kahlden  [Mûnch.  med.  Woch.,  1888),  on 
obtient  le  chiffre  respectable  de  70  cas,  sans  compter  certains  cas  d'ascites 
congénitales,  d'hépatite  syphihtique  (Dépasse,  Bev.  des  Mal.  de  l'Enfance, 
1886),  qui  pourraient  à  bon  droit  rentrer  dans  l'histoire  de  la  cirrhose. 

Étiologie.  —  L'alcoolisme,  la  grande  cause  de  la  cirrhose  des  adultes,  ne 
figure  dans  l'étiologie  de  la  cirrhose  infantile  qu'à  un  rang  très  inférieur  ;  un 
quart  des  cas  au  plus  peut  être  attribué  à  cette  cause  ;  cependant  l'ivrognerie 
existe  même  chez  les  enfants  en  bas  âge,  en  Angleterre  notamment,  et  l'on 
peut  se  demander  si  les  nourrices  qui  abusent  des  spiritueux  ne  peuvent  pas 
transmettre  par  le  lait,  à  leurs  nourrissons,  l'intoxication  alcoolique.  Variot 
et  Gailliau  [Soc.  de  Pédialrie,  10  déc.  1912),  chez  un  garçon  de  neuf  ans, 
buveur  de  vin,  ont  observé  une  cirrhose  de  Laennec  typique. 

La  syphilis  est  une  cause  indéniable  d'hépatite  interstitielle  ;  elle  est 
patente  dans  le  cas  curieux  de  Dépasse,  et  la  possibilité  de  son  intervention, 
dans  les  ascites  des  jeunes  sujets,  doit  faire  instituer  le  traitement  spécifique. 
Gubler  (1847)  a  décrit  l'hépatite  hérédo-syphilitique,  et  les  gommes  du  foie 
ne  sont  pas  rares  chez  les  enfants  [foie  silex,  hépalile  scléro-gommeiise). 

Le  paludisme  peut  jouer  un  rôle  pathogénique  dans  certains  pays  et  causer 
surtout  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ou  sans  ictère. 

La  iuberculose  peut  être  aussi  une  cause  de  sclérose  hépatique. 

Enfin,  d'après  Laure  et  Honorât,  les  maladies  infeclieuses  (rougeole, 
variole,  scarlatine,  diphtérie,  fièvre  typhoïde),  qui  altèrent  le  foie  comme  les 
reins,  pourraient  laisser  à  leur  suite  la  cirrhose  hépatique,  comme  elles 
laissent  quelquefois  la  néphrite  chronique.  C'est  par  l'infection  biliaire  que 
ces  maladies  agiraient  (1). 

Walter  K.  Hunter  {The  Glasgow  med.  Journal,  février  1908)  a  vu  une  cir- 
rhose du  foie  multilobulaire  avec  prolifération  conjonctive  et  cellules  hépa- 
tiques en  dégénérescence  graisseuse  chez  un  garçon  de  nevif  ans,  à  la  suite 
d'une  série  de  maladies  infectieuses  (coqueluche,  scarlatine,  rougeole). 
A.  Oliari  {La  Pediatria,  mai  1908),  sur  4  cas  de  cirrhose  qu'il  a  observés,  en 
trouve  un  d'origine  alcoolique  (garçon  de  deux  ans),  un  hérédo-syphilitique 
(fille  de  vingt-huit  mois  ponctionnée  18  fois  avec  extraction  de  400  grammes 
à  4  litres  de  liquide,  foie  nodule,  sclérose interlobulaire),  un  avec  cirrhose  atro- 
phique  (fille  de  cinq  ans),  un  avec  gros  foie  qui  a  guéri  (fille  de  cinq  ans). 

Les  autres  causes  invoquées,  la  duodénite  (cas  de  Gordon),  l'obstruction 
congénitale  du  canal  cholédoque  (cas  de  Gibbs),  les  brûlures  de  l'abdomen, 
le  froid  et  les  traumatismes  sont  rares  et  négligeables.  Grozer  Griffîth  {Arch. 
of  Pedialrics,  mars  1908)  a  publié  un  cas  intéressant  de  cirrhose  biliaire  par 
obliléralion  des  canaux  biliaires  chez  un  enfant  de  cinq  mois,  ictérique  depuis 
la  naissance  et  qui  a  succombé  à  six  mois  avec  du  purpura,  un  gros  foie,  une 
gi'osse  rate,  de  l'anémie  (3.900.000  hématies,  14.000  leucocytes).  Le  foie  était 


(1)  DuPRÉ,  Thèse  de  Paris,  1891. 
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gros,  jaune,  dur,  granuleux,  sillonné  de  bandes  fibreuses.  Canal  cystique 
oblitéré.  Au  microscope,  cirrhose  biliaire  avec  multiplication  des  canalicules 
et  hyperplasie  conjonctive.  Rate  triplée  de  volume,  indurée,  avec  hyper- 
plasie  de  ses  éléments  lymphoïdes. 

Ln  cirrhose    peut  être    familiale   (foie  clouté,  cirrhose    atrophique  chez 
quatre  frères,  (Byrom  Bramwel.  Edinb.  Med.  Jour.,  août  1916). 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  peut  être  gros  ou  petit  et  figurer,  suivant 
les  cas,  la  cirrhose  hyper!  rophique  ou  la  cirrhose  atrophique.  Dans  le  cas  de 
Morel-Lavallée  {Rev.  des  Mal.  de  l'Enfance,  1885),  relatif  à  un  enfant  de  cinq 
ans  et  demi,  le  foie  pesait  465  grammes  ;  dans  un  autre  cas  de  Laure,  il  était 
encore  inférieur  à  une  livre.  Sa  couleur  est  d'un  jaune  grisâtre,  sa  surface  iné- 
gale, rugueuse,  parsemée  de  nodosités  petites  ou  grosses  ;  à  côté  de  granula- 
tions miliaires,  on  peut  trouver  des  noyaux  ayant  le  volume  d'une  cerise  ou 
d'une  noix.  La  consistance  est  ferme  et  rappelle  celle  du  cuir  ;  à  la  coupe,  on 
aperçoit  souvent  des  bandes  fibreuses,  blanchâtres,  qui  séparent  les  lobules 
ou  les  groupes  de  lobules  hépatiques. 

Laure  et  Honorât  insistent  sur  la  sensation  onctueuse  et  graisseuse  des 
surfaces  de  coupe  ;  car,  dans  les  trois  autopsies  qu'ils  ont  faites,  le  foie  était 
sclérosé  et  graisseux  et  le  teime  de  cirrhose  hyperlrophique  graisseuse  conve- 
nait à  ces  cas.  Hutinel  a  rencontré  cette  forme  chez  des  enfants  tubercu- 
leux (1). 

Au  microscope,  on  constate  la  présence  de  tissu  fibreux  dans  les  espaces 
portes  ;  les  tractus  enserrent  les  lobules  et  pénètrent  parfois  jusqu'aux  veines 
intralobulaires  ;  la  cirrhose  est  souvent  mixte,  partie  annulaire,  partie  en 
îlots.  Les  cellules  hépatiques  peuvent  être  infiltrées  de  graisse,  et  les  canali- 
cules bihaires  atteints  d'inflammation  et  de  prolifération, 

La  rate  est  hypertrophiée,  sclérosée,  et  les  reins  eux-mêmes  n'échappent 
pas  toujours  à  l'inflammation  interstitielle. 

En  somme,  lésions  fondamentales  analogues  à  celles  de  la  cirrhose  vei- 
neuse alcoolique  des  adultes,  avec  mélange  plus  fréquent  de  dégénérescence 
graisseuse  et  de  lésion  des  voies  biliaires.  Je  ne  parlerai  pas  des  lésions  con- 
tingentes du  péritoine»  des  plexus,  des  poumons  et  de  la  tuberculose  qui  peut 
accompagner  l'hépatite. 

Symptômes.  —  Le  début  est  insidieux  et  échappe  généralement  ;  on  a 
remarqué  cependant  que  l'ictère  se  présentait,  plus  fréquemment  que  chez 
l'adulte,  à  l'origine  de  la  cirrhose  hépatique  ;  cet  ictère  peut  être  fugace,  peu', 
récidiver,  peut  devenir  chronique.  Il  s'explique  bien  par  les  lésions  des  voies 
biliaires  constatées  dans  plusieurs  autopsies  ;  mais,  dans  nombre  de  cas,  il 
manque  totalement.  Le  symptôme  capital  de  la  cirrhose  infantile  est  fourni 
par  la  présence  d'une  quantité  généralement  grande  de  liquide  dans  le  péri- 
toine. 

L'ascite,  d'abord  légère,  ne  tarde  pas  à  devenir  énorme  ;  le  ventre  s'am- 
plifie dans  tous  les  sens,  refoulant  le  diaphragme  en  haut,  pénétrant  quel- 


;i)   Hutinel,  BuUelin  Médical,  12  janvier  1890. 
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quefois  dans  les  bourses  par  le  canal  inguinal  (cas  de  Dépasse,  qui  a  pu,  en 
ponctionnant  la  vaginale,  évacuer  l'abdomen). 

Les  veines  sous-cutanées  abdominales  prennent  un  grand  développement 
et  figurent  des  traînées  bleuâtres  caractéristiques.  Le  liquide  est  mobile  dans 
l'abdomen  et  se  déplace  quand  on  fait  incliner  l'enfant  ;  la  sensation  de  flot 
est  facile  à  percevoir  ;  il  est  très  rare  de  sentir  le  foie  par  la  palpation,  à 
moins  qu'il  ne  s'agisse  d'une  forme  hypertrophique,  avec  peu  d'ascite.  L'aug- 
mentation de  volume  de  la  rate  se  constate  aisément  par  la  percussion  et  la 
palpation,  quand  le  liquide  ascitique  a  été  évacué.  Après  des  alternatives  de 
diarrhée  et  de  constipation  et  des  troubles  digestifs  variés  (anorexie,  vomis- 
sements, flatulence),  la  diarrhée  devient  habituelle  et  précipite  la  cachexie. 
Les  urines  sont  rares  et  foncées,  parfois  albumineuses. 

Quand  on  fait  la  ponction,  on  peut  retirer  de  1  à  6  litres,  ou  même  plus, 
d'un  liquide  citrin,  albumineux  ;  le  liquide  se  reproduit  vite,  et  l'on  peut  être 
conduit  à  faire  trois  ou  quatre  évacuations  en  quelques  semaines.  Pendant  ce 
temps,  l'enfant  maigrit,  s'épuise,  la  dyspnée  se  prononce  de  plus  en  plus,  et 
la  mort  survient  dans  le  marasme,  par  asph^'xie  ou  par  syncope.  Les  hémor- 
ragies (purpura,  épistaxis,  melsena)  ont  été  notées  dans  quelques  observa- 
tions ;  elles  peuvent  accompagner  l'ictère  et  lui  donner  les  apparences  de 
V ictère  grave. 

La  marche  de  la  maladie  est  lente,  mais  progressive  ;  le  début  de  l'hépatite 
est  difficile  à  préciser  ;  mais,  si  l'on  compte  à  partir  de  l'apparition  de  l'ascite, 
on  voit  que  de  grandes  différences  s'observent  dans  la  durée  du  mal  :  un  gar- 
çon de  six  ans  (Grisez)  est  mort  quarante-cinq  jours  après  le  début  de  l'ascite  ; 
un  enfant  de  neuf  ans  (Osborn)  est  mort  subitement  après  vingt  et  un  mois  ; 
chez  un  enfant  de  treize  ans  (Pye-Smith),  la  maladie  a  duré  trois  ans.  Dans 
tous  les  cas,  le  pronostic  est  extrêmement  grave,  pour  ne  pas  dire  fatal,  et  la 
cirrhose  infantile  est  encore  moins  curable  que  la  cirrhose  des  adultes.  Cepen- 
dant la  guérison  est  possible,  et  l'on  ne  devra  pas  désespérer  tant  qu'on 
n'aura  pas  soumis  l'enfant  au  traitement  mercuriel  prolongé,  qui  a  fourni  un 
très  beau  succès  à  Dépasse. 

Diagnostic.  —  La  rareté  de  la  cirrhose  hépatique  chez  l'enfant  rend  le 
diagnostic  difficile  ;  en  présence  d'une  ascite  quelconque,  l'on  pense  et  l'on 
doit  penser  d'abord  à  la  tuberculose  péritonéale  ;  cependant,  si  le  liquide  est 
abondant  et  mobile,  si  les  veines  sous-cutanées  abdominales  sont  très  dila- 
tées, s'il  y  a  eu  de  l'ictère,  si  l'auscultation  des  poumons  est  négative,  si  les 
antécédents  héréditaires  et  personnels  ne  disent  rien  en  faveur  de  la  tubercu- 
lose, le  diagnostic  de  cirrhose  du  foie  s'imposera,  et  il  ne  restera  plus  qu'à  en 
chercher  la  cause  (alcoolisme,  syphilis,  impaludisme).  Si  la  tuberculose  existe 
chez  l'enfant  ou  chez  ses  ascendants,  on  ne  repoussera  pas  pour  cela  le  dia- 
gnostic cirrhose  ;  car  il  y  a,  comme  l'a  montré  Hutinel,  un  foie  tuberculeux 
gras  et  scléreux,  une  cirrhose  graisseuse,  qui  donne  les  mêmes  symptômes  que 
la  cirrhose  alcoolique  ou  syphilitique. 

L'ascite  d'origine  cardiaque  sera  aisément  reconnue. 

Dans  les  cas  douteux,  la  ponction  évacuatrice,  en  permettant  l'exploration 
complète  de  l'abdomen,  pourra  rendre  service.  De  plus  le  cyto-diagnostic 
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aura  de  la  valeur.  On  sait  que,  dans  l'ascite  tuberculeuse,  il  y  a  prédominance 
des  lymphocytes. 

Traitement.  —  Gomme  prophylaxie,  Laure  conseille  de  ne  pas  abuser  de 
l'alrnnl  dans  le  traitement  des  maladies  aiguës  de  l'enfance. 

En  dehors  de  la  syphilis,  contre  laquelle  on  peut  diriger  un  traitement 
curatif,  les  cin-hoses  qui  reconnaissent  une  autre  origine  échappent  à  notre 
action,  et  nous  n'avons  à  leur  opposer  que  des  paUiatifs. 

Les  ponctions,  souvent  nécessaires,  ne  seront  pas  répétées  à  la  légère,  car 
elles  déterminent  une  spoliation  albumineuse  difficilement  et  lentement 
réparable.  On  s'abstiendra  des  alcooliques.  On  donnera  les  diurétiques  (scille, 
digitale,  caféine),  le  régime  lacté,  l'iodure  de  potassium  (10  centigrammes 
par  année  d'âge)  et  les  frictions  mercurielles  dans  les  cas  où  la  syphilis  sera 
soupçonnée. 

Après  ces  généralités  sur  les  cirrhoses,  nous  allons  décrire  séparément 
quelques  espèces. 

1"  Cirrhose  atrophique.  —  La  cirrhose  hépatique,  type  Laënnec,  est  le  plus 
souvent,  à  tous  les  âges,  d'origine  alcoolique.  Cependant  on  a  décrit  une 
cirrhose  par  propagation  ;  une  inflammation  adhésive  pouvant  se  trans- 
mettre du  péritoine  à  la  capsule  du  foie  et  au  tissu  interlobulaire,  on  se 
trouverait  en  présence  d'une  périhépatite  scléreuse  convergente.  Dans  la 
plupart  des  cas,  le  processus  débute  par  les  vaisseaux  portes  et  autour  d'eux, 
l'intoxication  alcoolique  abordant  le  foie  par  la  veine  porte. 

C'est  en  Angleterre  qu'on  rencontre  surtout  des  enfants  alcooUques  :  gin^ 
parler,  pale  aie.  Barlow  a  cité  des  cas  de  cirrhose  alcoolique  à  six  mois,  à 
neuf  mois  ;  en  général,  c'est  après  quatre  ans,  entre  cinq  et  quatorze  ans, 
qu'on  l'observe  ;  les  garçons  seraient  plus  atteints  que  les  filles. 

Le  foie  est  petit  ;  l'atrophie  est  générale  ou  partielle,  limitée  à  un  lobe,  au 
lobe  gauche  par  exemple  réduit  à  l'état  de  mince  languette.  La  surface  hépa- 
tique est  jaunâtre,  irrégulière,  hérissée  de  nodosités  variant  du  volume  d'une 
tête  d'épingle  à  celui  d'une  noisette  ou  d'une  noix.  Capsule  de  Glisson  épais- 
sie. Substance  dure  ;  à  la  coupe,  les  granulations  font  saillie.  Au  microscope, 
on  voit  une  sclérose  annulaire,  multilobulaire,  avec  participation  des  veines 
portes  et  des  veines  sus-hépatiques.  Canaux  biliaires  normaux.  Cellules 
hépatiques  disloquées,  mais  non  détruites. 

Au  début,  on  note  des  troubles  digestifs,  un  état  saburral,  de  l'anorexie, 
du  météorisme,  de  la  constipation,  des  vomissements.  L'enfant  maigrit  pen- 
dant que  son  ventre  augmente  de  volume.  Puis  viennent  l'ascite,  la  spléno- 
mégalie,  l'atrophie  du  foie.  L'ascite  peut  paraître  et  disparaître  avant  de 
s'installer  à  demeure  ;  elle  est  parfois  énorme  et  s'accompagne  de  dilatations 
veineuses  cutanées.  On  sait  que  le  hquide  est  citrin.  Quand  il  a  été  évacué, 
on  peut  s'assurer  de  l'atrophie  du  foie  et  de  l'hypertrophie  de  la  rate. 

L'ictère  vrai  est  exceptionnel  ;  on  n"!"  voit  que  le  subictère  ou  l'ictère  héma- 
phéique.  D'autres  symptômes  peuvent  s'ajouter  aux  précédents  :  hématé- 
mèse,  épistaxis,  melsena,  diarrhée,  dyspnée,  œdème  pulmonaire.  Urines 
foncées,   briquetées,  urobilinurie,   hypoazoturie.  A  la   fin  se  présente  une 
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période  de  cachexie  avec  amaigrissement  profond  des  parties  supérieures, 
œdème  des  membres  inférieurs,  peau  terreuse  et  sèche,  perte  des  forces.  La 
durée  est  assez  longue,  mais  moins  que  chez  l'adulte  ;  il  peut  y  avoir  des 
poussées  aiguës,  fébriles,  qui  précipitent  l'évolution  de  la  maladie.  La  mort 
est  presque  fatale. 

Le  diagnostic  est  très  difficile,  surtout  au  début.  Même  à  la  période  d'état, 
en  présence  d'une  ascite  considérable,  on  a  peine  à  admettre  la  cirrhose, 
quand  il  s'agit  d'un  enfant.  On  pense  plutôt  à  la  péritonite  tuberculeuse.  On 
devra  s'entourer  de  tous  les  renseignements  étiologiques,  consulter  l'évolu- 
tion, examiner  les  urines,  le  liquide  des  ponctions,  avant  de  faire  un  diagnos- 
tic. On  aura  ensuite  à  déterminer  la  cause  :  alcool,  syphilis,  paludisme. 

Le  traitement  consiste  dans  le  régime  lacté,  l'usage  de  l'iodure  de  potas- 
sium, et  de  temps  à  autre  du  calomel  à  doses  fractionnées. 

En  cas  d'ascite  volumineuse,  on  fera  la  ponction. 

2"  Cirrhose  hypertrophique  avec  ictère.  —  La  maladie  décrite  par  Hanot  sous 
le  nom  de  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  chronique  n'est  pas  rare  chez 
l'enfant  ;  Gilbert  et  Fournier  en  ont  réuni  7  observations  entre  cinq  et  quinze 
ans,  et,  pour  mon  compte,  je  n'en  ai  pas  vu  moins  de  3  cas.  Les  '^auses  en 
sont  obscures. 

Bien  souvent  il  s'agit  d'une  infection  dont  le  microbe  est  à  dét  niner,  et 
qui  se  propagerait  par  les  voies  biliaires.  On  a  incriminé  le  pr  .disme,  la 
syphilis  héréditaire. 

Le  foie  est  augmenté  dans  toutes  ses  dimensions  ;  sa  surface  ésente  sou- 
vent des  traces  de  périhépatite,  mais  elle  est  unie,  sans  bosse  .*es  notables. 
Dureté  du  tissu  plus  grande  qu'à  l'état  normal.  La  coupe  est  '  ^rbrée  de  vert 
et  de  gris  ;  elle  donne  de  la  bile  et  du  sang.  Les  vaisseaux  san'  ins,  les  canaux 
et  la  vésicule  biliaii^es  paraissent  sains.  La  rate  est  énorme,  '  .  corpuscules  de 
Malpighi  se  détachent  avec  une  netteté  insolite  sur  la  coi  e.  Les  reins  sont 
imprégnés  de  bile.  Traces  de  péritonite  adhésive. 

Au  microscope,  on  se  rend  bien  compte  qu'il  s'agit  d'u  cirrhose  insulaire  ; 
des  bandes  conjonctives  se  sont  développées  dans  les  espaces  portes,  avec 
prolongements  dans  tous  les  sens,  dislocation  des  lobules.  Les  canaux 
biliaires  de  moyen  calibre  sont  entourés  de  tissu  fibreux,  en  même  temps  que 
leur  épithélium  se  colore  vivement  :  péri-angiocholite  fibreuse  avec  angio- 
chohte  catarrhale.  Enfin  on  distingue  de  fins  canalicules  biliaires  de  nouvelle 
formation  (pseudo  ou  néo-canalicules  bihaires),  d'autant  plus  abondants  que 
le  processus  scléreux  est  plus  avancé.  Les  cellules  hépatiques  sont  peu 
touchées. 

La  maladie,  d'une  durée  très  longue,  procède  par  poussées  successives  et 
se  caractérise  par  trois  symptômes  principaux  :  iclère,  splénomégalie,  hépa- 
iomégalie.  Il  n'y  a  pas  d'ascite  ni  de  dilatation  des  veines  sous-cutanées 
abdominales.  Dans  quelques  cas,  cependant,  un  léger  épanchement  dû  à 
une  poussée  péritonitique  peut  se  former,  et  quelques  veines  peuvent  se 
montrer. 

Le  début  est  très  insidieux  :  douleurs  sourdes  dans  l'hypocondre  droit, 
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embarras  gastrique,  ictère.  Parfois  ces  symptômes  sont  survenus  à  la  suite 
d'une  violente  colère,  et  on  pourrait  penser  à  Viclère  émolif. 

A  ce  moment,  il  y  a  de  la  fièvre,  il  y  en  aura  à  chaque  poussée  du  même 
genre.  Langue  saburrale,  anorexie,  constipation,  amaigrissement,  perte  des 
forces.  Au  bout  de  quelques  semaines;  l'enfant  revient  à  la  santé,  mais  l'ic- 
tère ne  disparaît  pas  complètement,  le  foie  et  la  rate  restent  gros.  Chaque 
poussée  nouvelle  rendra  l'ictère  plus  foncé  ;  les  selles  ne  sont  pas  décolorées. 
Parfois  l'hypertrophie  de  la  rate  est  plus  marquée  que  celle  du  foie  (Gilbert 
et  Fournier)  ;  elle  peut  présenter  le  souffle  splénique.  En  dehors  des  poussées, 
l'appétit  est  bon  et  l'état  général  passable.  Mais,  à  la  longue,  la  cachexie  se 
dessine  et  la  santé  périclite  gravement. 

Les  urines  sont  abondantes,  foncées,  avec  pigments  biliaires,  sans  sédi- 
ments ura tiques.  Le  sang  oiïre  une  leucocytose  marquée.  Pouls  faible,  souffles 
anémiques  au  cœur.  Hémorragies  fréquentes  :  purpura,  épistaxis,  melsena. 
La  maladie  met  plusieurs  années  à  évoluer  ;  après  un  grand  nombre  de  pous- 
sées d'insuffisance  hépatique,  le  malade  finit  par  succomber  avec  les  symp- 
tômes de  Viclère  grave,  terminaison  logique  des  maladies  du  foie,  comme 
l'asystolie  termine  les  maladies  du  cœur. 

Chez  l'enfant,  en  même  temps  qu'ils  insistaient  sur  la  splénomégalie,  Gil- 
bert et  Fournier  ont  noté  l'hypertrophie  des  phalangettes  (doigts  hippocra- 
tiques),  et  celle  des  extrémités  tibiales,  péronières,  fémorales,  avec  épanche- 
ments  et  douleurs  articulaires.  Le  développement  des  enfants  est  entravé, 
leur  croissance  en  retard. 

Au  début,  le  diagnostic  est  difficile,  et  l'on  ne  peut  pas  ne  pas  songer  à 
Viclère  calarrhal,  à  Viclère  à  rechiile,  à  la  colique  hêpaliqne  ;  mais,  dans  l'ictère 
par  rétention,  les  matières  sont  décolorées.  L'obstruction  des  voies  biliaires 
étant  éliminée,  on  aura  à  discuter  la  cirrhose  palustre,  Vhépatite  suppurée,  le 
cancer  du  foie,  le  cancer  de  la  lêle  du  pancréas,  les  kystes  hijdatiques,  les  cirrhoses 
hyperlrophiques  graisseuse,  cardiaque,  cardio-tuberculeuse,  le  foie  gras,  amy- 
loïde,  leucémique,  la  splénomégalie  primitive.  Dans  l'oblitération  congéni- 
tale des  voies  biliaires,  il  y  a  cirrhose  hypertrophique,  comme  l'ont  prouvé  les 
examens  histologiques  faits  par  Thomson.  La  symptomatologie  de  cette  cir- 
rhose se  confond  avec  celle  de  l'ictère  des  nouveau-nés. 

Traitement  comme  dans  la  cirrhose  de  Laënnec. 

Le  D^  Manson  {Maladies  des  Pays  Chauds,  Paris,  1900)  a  décrit  des  variétés 
de  cirrhoses  biliaires  inconnues  dans  notre  climat  :  1°  Cirrhose  biliaire  infan- 
tile épidémique  de  Calcutta,  observée  surtout  chez  les  Hindous,  dans  la  pre- 
mière année  de  la  vie,  excessivement  grave,  de  cause  inconnue.  Nausées  et 
vomissements,  ictère,  gros  foie  lisse  et  dur,  mort  par  cholémie  ;  2^  Cirrhose 
biliaire  infantile  endémique  des  îles  de  Varchipel  ou  Ponos,  analogue  à  la  pré- 
cédente, atteignant  les  nourrissons,  entraînant  une  grande  hypertrophie  de 
la  rate,  avec  fièvre  intermittente,  cachexie  progressive.  La  mortalité  serait 
moins  élevée  dans  cette  forme  que  dans  la  précédente. 

3°  Cirrhose  syphilitique.  —  Gubler,  en  décrivant  le  foie  silex  (Soc.  de  Biol., 
1852)  a  démontré  l'existence  d'une  hépatite,  d'une  cirrhose  diffuse  hérédo- 
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syphilitique  ;  plus  tard,  Bamberger,  Testelin,  Thiry,  Virchow,  Wegner  (1884), 
rencontrant  de  gros  noyaux  gommeux  dans  le  foie  de  certains  nouveau-nés, 
les  rapprochèrent  avec  raison  des  gommes  miliaires,  des  grains  de  semoule  du 
foie  silex.  Toutes  ces  lésions  ont  la  même  origine  et  la  même  nature  ;  elles 
constituent  l'hépatite  scléro-gommeuse  de  la  syphihs.  Cette  cirrhose  ne 
se  voit  que  dans  l'hérédo-syphilis,  la  s^'philis  acquise  de  l'enfant  n'ayant 
pas  le  temps  d'aboutir  au  tertiarisme  hépatique.  Elle  est  congénitale  ou 
très  précoce  ;  mais  quelquefois  elle  peut  être  tardive,  ne  se  manifestant 
que  dans  la  seconde  enfance  ou  à  l'âge  adulte.  Le  foie  silex  est  le  plus  fré- 
quent chez  le  nouveau-né  ;  plus  tard  c'est  le  foie  gommeux  qui  devient  la 
règle. 

Quand  la  lésion  est  générale,  le  foie  est  gros,  doublé  de  poids,  jaune,  d'une 
couleur  qui  rappelle  la  pierre  à  fusil  (Gubler).  La  coupe  est  lisse,  non  granu- 
leuse, le  foie  est  dur  et  élastique.  Quand  la  lésion  est  localisée,  on  voit  des 
îlots  de  couleur  silex  trancher  sur  le  fond  rouge  lie  de  vin  du  foie  naturel.  A 
côté  de  ce  type  silex  pur,  on  voit  des  cas  où  le  fond  jaune  est  semé  de  grains 
blancs  miliaires,  de  grains  de  semoule,  de  gommes  presque  microscopiques.- 
EnQn  nous  arrivons  aux  véritables  tumeurs  gommeuses,  de  la  grosseur  d'un 
pois,  d'une  noisette.  Elles  sont  rares  chez  le  nouveau-né,  plus  communes 
dans  la  seconde  enfance.  Profondes  ou  superficielles,  elles  sont  arrondies 
fibro-cartilagineuses,  grisâtres  ou  jaunâtres. 

A  un  premier  degré,  on  voit  une  dilatation  des  capillaires  avec  stase  leu- 
cocytique,  puis  des  traînées  de  cellules  embryonnaires,  le  long  des  travées 
hépatiques,  dans  les  espaces  portes,  autour  des  veines  (Hutinel  et  Hudelo). 
Cette  infiltration  embryonnaire  progresse,  dissocie  les  cellules  hépatiques, 
les  atrophie  ;  puis,  le  tissu  fibrillaire  prédomine,  étouffe  les  capillaires,  rem- 
plit les  espaces  portes,  formant  des  manchons  autour  des  vaisseaux  et  des 
canaux  biliaires.  Les  grains  de  semoule  sont  formés  par  des  amas  arrondis  de 
cellules  embryonnaires  ;  d'autres  présentent  des  cellules  fusiformes,  une 
substance  grenue,  sans  enkystement. 

Il  n'y  a  pas  de  symptômes  caractéristiques,  et  l'évolution  est  souvent 
latente.  Ou  bien  il  y  a  eu  accouchement  prématuré,  ou  bien  l'enfant  mort 
dans  l'utérus  est  expulsé  macéré.  Quelquefois  on  a  noté  l'hydramnios.  Si 
l'enfant  est  né  vivant  et  viable,  on  constate  que  le  foie  est  gros,  le  ventre 
globuleux,  la  rate  hypertrophiée.  On  sent  aisément  cet  organe  ainsi  que  le 
foie  à  la  palpation.  Il  peut  y  avoir  ascite  ;  l'ictère  est  rare.  Tout  cela  est  peu 
caractéristique  ;  mais,  si  l'on  a  égard  au  faciès  terreux,  aux  lésions  ano-géni- 
tales,  au  coryza,  aux  fissures  labiales,  on  reconnaît  la  syphilis.  Dans  la 
seconde  enfance,  le  foie  restera  gros,  mais  il  pourra  devenir  inégal,  lobule, 
ficelé,  et  à  la  fin  il  pourra  se  rétracter.  Alors  apparaîtra  l'ascite  avec  dilata- 
tion du  réseau  veineux  sous-cutané,  la  diarrhée,  la  dyspepsie. 

Le  diagnostic,  quand  l'enfant  a  survécu,  quand  les  stigmates  de  la  syphihs 
manquent  ou  ont  disparu,  est  souvent  délicat. 

Le  gros  foie  des  dyspeptiques,  des  tuberculeux,  des  cardiaques,  des  leuco- 
cythémiques,  la  cirrhose  atrophique  ou  hypertrophique,  pourront  créer  des 
doutes.  Il  faudra  toujours  songer  à  la  syphilis  et  prescrire  le  traitement 
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mixte  :  frictions  mercurielles,  iodure  de  potassium,  injections  d'hectine  ou 
d'arséno-benzol. 

40  Cirrhose  tuberculeuse.  —  Dans  la  tuberculose  généralisée  de  la  première 
enfance,  le  foie  et  la  rate  sont  les  organes  le  plus  souvent  atteints  et  viennent 
immédiatement  après  l'appareil  respiratoire.  Sur  28  autopsies  d'enfants 
tuberculeux,  âgés  de  moins  de  deux  ans,  j'ai  trouvé  des  tubercules  du  foie 
13  fois  (dans  près  de  la  moitié  des  cas). 

Tantôt  il  s'agit  de  granulations  fines,  miliaires,  demi-transparentes,  dissé- 
minées à  la  surface  et  dans  la  profondeur  de  l'organe  ;  tantôt  on  trouve  des 
tubercules  plus  gros,  jaunes,  arrondis,  caséeux.  Quelques-uns  sont  colorés 
par  la  bile  ou  siègent  près  des  voies  biliaires,  ce  qui  a  fait  croire  que  la  tuber- 
culose hépatique  pouvait  se  transmettre  de  l'intestin  au  foie  par  le  canal 
cholédoque  et  les  canaux  biliaires. 

En  réalité,  comme  l'a  montré  Jacobson  {Thèse  de  Paris,  1898),  la  dissémi- 
nation graimlique  se  fait  dans  le  foie,  comme  dans  la  rate,  par  la  voie  san- 
guine, par  l'artère  hépatique,  et  la  tuberculose  du  foie  n'est  qu'un  chapitre 
particulier  de  la  tuberculose  hématogène.  Mais  tout  cela  ne  constitue  pas  la 
cirrhose. 

La  cirrhose  tuberculeuse  du  foie  est  rare  et  rarement  simple.  Gomme  le 
disent  justement  Hutinel  et  Auscher,  on  doit  distinguer  trois  catégories  : 
10  foies  cardiaques  et  tuberculeux  ;  2»  foies  alcooliques  et  tuberculeux  ; 
30  foies  cirrhotiques  avec  péritonite  tuberculeuse.  Ordinairement  ces  cir- 
rhoses revêtent  la  forme  hypertrophique  avec  stéatose  ;  l'atrophie  est  excep- 
tionnelle. Quand  la  cirrhose  coexiste  avec  la  péritonite  tuberculeuse,  elle  est 
d'origine  capsalaire,  comme  la  phtisie  fibreuse  peut  être  d'origine  pleurale. 
On  a  la  sclérose  hépaliqiie  périionéogène,  comme  on  a  la  sclérose  pulmonaire 
pleurogène. 

Dans  les  travées  fibreuses  qui  sillonnent  le  foie  et  occupent  les  espaces 
portes,  on  rencontre  des  nodules  embryonnaires  et  des  cellules  géantes,  sans 
tubercules  visibles  à  l'œil  nu,  sans  bacilles  de  Koch  décelables  au  microscope. 
Cette  forme  de  cirrhose  est  des  plus  obscures  et  son  diagnostic  des  plus 
déUcats. 

5"  Cirrhose  cardiaque.  —  HanotetParmentier,  Hutinel  ont  fait  voir  que  la 
cirrhose  cardiaque  n'était  pas  inconnue  dans  l'enfance  :  à  cet  âge,  ce  n'est 
pas  tant  la  lésion  valvulaire  que  la  symphyse  cardiaque  qui  joue  le  rôle  déter- 
minant. Le  trouble  circulatoire  qui  résulte  des  adhérences  péricardiques 
trouve  dans  les  infections  et  intoxications  d'origine  intestinale,  dans  les  mala- 
dies aiguës,  dans  le  rhumatisme,  des  conditions  adjuvantes  pour  la  produc- 
tion de  la  sclérose. 

Le  foie  est  gros,  c'est  un  foie  muscade  avec  noyaux  scléreux  disséminés  ; 
la  surface  est  chagrinée,  le  contour  mousse.  Au  microscope,  on  trouve  :  ici, 
une  simple  congestion  avec  dilatation  de  la  veine  centrale  et  des  capillaires 
radiés,  aplatissement  des  cellules  hépatiques  ;  là,  des  foyers  d'apoplexie  avec 
destruction  de  ces  cellules.  Puis  le  tissu  conjonctif  se  développe,  il  se  forme 
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des  foyers  scléreux  au  centre  des  lobules  avec  traînées  fibreuses  rayonnantes 
aboutissant  à  des  foyers  de  sclérose  périportale.  En  somme,  cirrhose  irrégu- 
lièrement disséminée. 

Au  début,  l'attention  est  attirée  sur  le  cœur,  le  poumon,  le  tube  digestif  : 
dyspnée,  cyanose,  anorexie,  météorisme,  constipation  et  débâcles.  Puis  ou 
note  une  douleur  profonde  à  droite,  parfois  irradiée  à  l'épaule  :  on  palpe 
alors  l'hypocondre,  et  on  sent  un  gros  foie.  L'asystolie  vient-elle  à  s'amender, 
le  foie  diminue  de  volume.  A  la  fin,  il  reste  gros.  Les  enfants  sont  maigres 
et  chétifs,  mal  développés  ;  face  un  peu  bouffie,  membres  grêles,  ventre 
énorme.  Ce  ventre  est  indolore,  avec  peau  lisse,  tendue,  sillonnée  de  veines 
bleues  ;  l'ascite  est  modérée,  elle  n'explique  pas  le  développement  de  l'abdo- 
men. On  sent,  en  effet,  un  foie  colossal,  dur,  descendant  jusqu'à  l'ombilic. 
La  rate  est  aussi  hypertrophiée.  Puis  l'ascite  augmente,  l'œdème  envahit  les 
membres,  le  scrotum,  il  peut  se  compliquer  de  purpura.  Thorax  amaigri, 
sillonné  de  veines,  cyanose  des  lèvres  et  des  extrémités,  décubitus  horizontal 
impossible.  Urines  rares,  brunes,  chargées  d'urobiline. 

A  l'auscultation,  on  trouve  ou  on  ne  trouve  pas  de  souffle  ;  mais  le  pouls 
est  faible,  la  matité  cardiaque  accrue,  la  pointe  ne  fait  pas  saillie  au  moment 
de  la  systole,  qui  s'accompagne  parfois  d'un  retrait  de  la  peau.  La  maladie  a 
une  durée  fort  longue,  entrecoupée  de  rémissions  et  d'attaques  asystoliques. 
La  mort  succède  aux  progrès  de  la  cachexie  ;  parfois  elle  survient  subitement 
par  syncope,  ou  bien  elle  résulte  d'une  complication  infectieuse. 

Si  l'affection  du  cœur  est  reconnue,  le  diagnostic  s'impose,  et  l'hépatomé- 
gahe  lui  est  subordonnée  légitimement  ;  mais  cette  hépatomégahe  est-elle 
due  à  une  simple  congestion,  à  une  dégénérescence  graisseuse,  à  une  cir- 
rhose ? 

Le  traitement  sera  celui  des  affections  cardiaques  à  la  période  d'asystoHe 

6»  Cirrhose  cardio-tuberculeuse.  — Hutinelamisen  rehef  cette  forme  spé- 
ciale, qui  serait  la  plus  commune  des  cirrhoses  tuberculeuses  de  l'enfance. 
Le  foie  est  gros,  avec  périphépatite,  ce  qui  rend  son  extraction  difficile. 
Capsule  épaissie,  surface  irrégulière.  Induration  par  places,  la  coupe  est  vio- 
lacée (foie  muscade  avec  îlots  d'apoplexie  capillaire).  Dans  l'intervalle  des 
zones  foncées,  on  distingue  des  taches  plus  pâles,  grisâtres.  Veines  sus-hépa- 
tiques très  dilatées.  Suivant  que  les  parties  rouges  ou  grises  dominent,  on  a 
l'aspect  du  foie  muscade  ou  de  la  cirrhose  graisseuse. 

Au  microscope,  on  est  frappé  par  la  dilatation  des  veines  sus-hépatiques, 
des  veines  centro-lobulaires,  des  capillaires  afférents,  par  l'atrophie  des  cel- 
lules, par  l'existence  de  petits  foyers  apoplectiques.  A  un  degré  plus  avancé, 
sclérose  autour  des  veines  centrales,  avec  rayons  divergents  et  envahissement 
secondaire  des  espaces  portes. 

Chez  les  enfants  cardio-tuberculeux,  même  quand  le  foie  a  l'apparence  du 
foie  muscade,  on  rencontre  de  loin  en  loin  des  tubercules  embryonnaires.  A 
une  phase  très  avancée,  la  sclérose  se  dessine  en  cercles  épais  autour  de  la 
veine  centrale.  Les  cellules  sont  étouffées,  atrophiées  par  la  sclérose.  Dans 
certains  cas,  la  tuberculose  prend  le  pas  sur  l'hypérémie,  et  le  foie  est  gras, 
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jaune,  onctueux  ;  des  granulations  tuberculeuses  se  retrouvent  çà  et  là.  En 
somme,  mélange  en  proportion  variable  de  hiberciilose  et  de  slase  sanguine. 

Le  péricarde  est  toujours  malade  ;  il  est  épaissi,  lardacé,  uni  aux  plèvres, 
aux  poumons,  au  cœur,  semé  de  tubercules  ;  le  myocarde  est  atteint  par  la 
sclérose,  les  valvules  sont  intactes.  Ganglions  caséeux  dans  le  médiastin, 
symphyse  pleurale,  péritonite  adhésive. 

Cette  cirrhose  hépatique  évolue  consécutivement  à  une  tuberculose  des 
séreuses  péricardique,  pleurale,  péritonéale  ;  c'est  par  la  symphyse  tubercu- 
leuse du  péricarde  que  l'asystolie  hépatique  se  réalise.  La  pointe  du  cœur  est 
peu  perceptible,  il  n'y  a  pas  de  souffle,  pouls  petit  et  rapide  ;  l'auscultation 
fait  reconnaître  des  poussées  de  pleurite  et  de  congestion  pulmonaire. 

Grises  de  dyspnée  et  de  cyanose,  doigts  hippocratiques  parfois,  ascite  fré- 
quente, œdème  des  membres  inférieurs  à  la  phase  avancée.  Pas  d'ictère. 
Rémissions  possibles,  durée  assez  longue,  mort  presque  fatale.  Le  diagnostic 
est  très  difficile  et  ne  peut  se  faire  que  par  exclusion. 

D'après  M™^  Lanos  (31  cas)  {Thèse  de  Paris,  24  mars  1904),  les  malades 
ont  l'aspect  d'hépatiques  plutôt  que  de  cardiaques  ;  le  mal  est  au  cœur,  les 
symptômes  sont  au  foie.  On  tiendra  compte  de  la  cyanose,  de  Vembnjocardie, 
de  Vabsence  du  choc  précordial,  signes  autour  desquels  viennent  se  grouper  la 
petitesse  du  pouls,  la  dyspnée  d'elïort,  l'hépatomégalie,  l'ascite,  les  œdèmes, 
la  circulation  veineuse  collatérale,  l'hyperglobulie  et  enfin  l'asystolie.  Durée 
parfois  très  longue  avec  rémissions,  infantilisme.  On  prescrira  :  tlu'obromine, 
régime  lacté,  régime  déchloruré. 


8.  —  KYSTES  HYDATIQUES  DU   FOIE 

Étiologie.  —  Les  kystes  hydatiques  du  foie  sont  plus  rares  chez  les  enfants 
que  chez  les  adultes.  Ils  sont  dus  à  l'apport  des  hydatides  (état  vésiculaire 
du  taenia  échinocoque  du  chien)  dans  le  foie  et  à  leur  enkystement.  On  admet 
que  les  œufs  du  taenia  échinocoque  sont  déglutis  avec  l'eau  potable,  qu'ils 
éclosent  dans  l'intestin  et  que  l'embryon  arrive  au  foie  par  la  veine  porte. 

Les  enfants,  mangeant  de  la  terre  (géophagie),  recherchant  le  contact  des 
chiens,  se  contaminent  facilement.  De  leur  côté,  les  chiens  s'infectent  en 
dévorant  tout  crus  les  viscères  des  animaux  de  boucherie  (moutons  surtout). 

Le  kyste,  qui  résulte  de  la  germination  de  cet  embryon,  de  sa  transforma- 
tion en  vésicule,  ne  s'observe  que  dans  la  seconde  enfance,  les  nourrissons 
n'étant  pas  exposés,  par  le  fait  même  du  régime  lacté,  à  la  contamination. 
Archambault  a  vu  un  cas  à  trois  ans  et  demi  ;  Pontou,  sur  22  cas  rassemblés 
dans  sa  thèse  (1),  en  note  7  sur  des  enfants  de  huit  à  neuf  ans.  Finsen 
(Irlande)  a  vu  beaucoup  d'enfants  atteints  de  kystes  hydatiques  (1  malade 
sur  12  ayant  moins  de  dix  ans)  ;  cela  tient  à  l'abondance  des  chiens  dans  ce 
pays  et  à  l'habitude  qu'ont  les  enfants  de  jouer  avec  eux.  La  maladie  est 
également  très   fréquente   dans   la    République    Argentine  ;    Granwell    et 

(1)  Paris,  1867. 
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Heriera  Vegas  en  ont  publié  un  grand  nombre  d'observations  dans  leur  livre 
{Los  qaisfes  hidalidicos  en  la  Republica  Argeiilina,  Buenos-Ayres,  1910).  Sur 
644  cas,  191  entre  trois  et  quinze  ans.  Rathery  (1)  pense,  le  développement 
des  kystes  étant  très  lent,  que  beaucoup  de  kystes  d'adultes  remontent  à 
l'enfance.  C'est  l'opinion  de  F.  Dévé  qui  a  insisté  sur  l'importance  de  l'échi- 
nococcose  do  l'enfant  lArch.  de  Méd.  des  Enf.^  mai  1918). 

Anatomie  pathologique.  —  Le  kyste,  en  général  unique,  se  développe  le 
plus  souvent  dans  le  lobe  droit  du  foie  et  présente,  comme  chez  l'adulte  des 
rapports  variables,  suivant  les  cas,  avec  la  paroi  abdominale,  le  diaphragme, 
le  hile.  Uni,  bi  ou  triloculaire,  le  kyste  hydatique  chez  les  enfants  n'est 
jamais  alvéolaire.  La  poche  kystique  est  épaisse,  adhérente  au  tissu  hépa- 
tique qui  l'entoure.  Le  liquide  est  clair  comme  de  l'eau  de  roche  ;  il  contient 
des  crochets,  des  vésicules  filles,  n'est  pas  albumineux.  Il  peut  renfermer  du 
pus.  L'examen  du  liquide  retiré  par  la  ponction  confirme  le  diagnostic  La 
localisation  hépatique  de  l'échinococcose  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  • 
elle  dépasse  76  pour  100  ;  vient  ensuite  le  poumon  avec  11  pour  100. 

Symptômes.  —  Il  est  impossible  de  saisir  le  début  de  la  maladie  ;  le  kvste  ne 
donne  de  signes  qu'après  avoir  acquis  un  certain  volume.  Alors  il  proémine 
et  l'on  peut,  par  la  vue,  la  palpation,  la  percussion,  percevoir  les  signes  d'une 
tumeur  arrondie,   fluctuante,  avec  parfois  frémissement  hydalique. 

L'enfant  ne  se  plaint  pas  ou  accuse  à  peine  une  gêne,  une  douleur  sourde 
dans  l'hypocondre  droit.  Si  le  kyste  se  développe  du  côté  du  diaphragme,  on 
peut  constater  une  dyspnée  continue  ou  paroxystique,  parfois  accompao-née 
de  toux.  S'il  gagne  la  face  concave  du  foie,  il  peut  en  résulter  de  l'ascite,  de 
l'ictère.  L'anémie,  l'amaigrissement,  les  épistaxis  répétées  ont  été  observés. 

On  a  vu,  chez  un  garçon  de  huit  ans,  le  kyste  se  vider  dans  l'intestin  et 
guérir  (Bohn).  Il  peut  s'ouvrir  dans  le  péritoine  et  amener  la  mort  par  péri- 
tonite, ou  dans  les  bronches,  à  travers  le  diaphragme,  et  donner  lieu  à  des 
vomiques.  La  durée  est  longue,  le  pronostic  incertain  et  la  mort  possible. 

Le  kyste  du  foie  peut  ne  pas  êlre  d'origine  hydatique  et;  à  titre  de  curio- 
sité, nous  résumerons  le  cas  de  kysle  congénilal  du  foie  rapporté  par  Shaw  et 
Elting  {Arch.  of  Pediairics,  nov.  19C9)  :  fillette  née  le  20  juillet  1907  (mère 
cardiaque,  père  brightique),  nourrie  au  sein  pendant  neuf  mois  ;  iléo-colite 
en  juillet  19C8.  On  trouve  dans  le  flanc  droit  une  tumeur  en  connexion  avec 
le  foie.  Cette  tumeur  augmente  après  la  rougeole,  quand  l'enfant  a  treize 
mois.  A  dix-sept  mois,  opération  par  le  D^  Elting,  issue  de  910  grammes  de 
liquide  jaune  clair,  mort  deux  heures  après.  On  trouve  un  gros  kvste  à 
parois  épaisses  au  centre  du  lobe  droit  du  foie,  avec  foyers  de  nécrose  et  d'hé- 
morragie ;  tissu  conjonctif  abondant  dans  les  espaces  portes. 

Diagnostic.  —  Si  nous  n'avions,  pour  nous  guider,  la  ponction  explora- 
trice, nous  serions  souvent  très  embarrassés.  Cependant  il  y  a  bien  peu  de 
maledies  du  foie  se  traduisant  par  une  tumeur  fluctuante  de  l'épigastre.  Ce 
n'est  que  dans  les  cas  cù  le  kyste  se  porte  vers  le  poumon  ou  vers  le  hile  qu'il 
peut  être  aisément  méconnu.  Quand  un  enfant  a  craché  des  hydatides  en 

(1)    Thèse  de  Paris,  1870. 
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même  temps  que  du  pus  ou  du  sang,  ces  hydatides  peuvent  venir  da  poumoa 
ou  du  foie.  Il  faut  savoir  que  les  hydatides  du  poumon  sont  plus  mres  que 
celles  du  foie.  On  examinera  ensuite  la  forme  de  la  matité  thoracique,  la  vous- 
sure, et  l'on  parviendra  ainsi  à  distinguer  le  kyste  hydatique  de  la  convexité 
hépatique  de  la  pleurésie  droite  (1).  Dans  les  cas  douteux,  si  l'examen  du 
sang  a  révélé  une  éosinophilie  notable  (5  à  10  p.  100),  on  sera  porté  à  ad- 
mettre le  kyste  hydatique  (Mamerto  AcuSa,  Argcnlina  Medica,  déc.  190C). 
On  pourra  l'alTirmer,  si  la  réaction  de  Weinberg  (méthode  de  Bordet-Gengou) 
a  été  obtenue  avec  le  sang  du  malade.  Cette  réaction  a  été  positive  dans  ua 
cas  personnel,  chez  une  fillette  de  dix  ans,  opérée  avec  succès  par  A.  Broca 
et  dont  l'observation  a  été  publiée  par  M^^^  Condat  [Arch.  de  Méd.des  En.- 
fanls,  1914).  Cependant  A.  Broca  {Soc.  Méd.  des  TIôp.,  19  mai  1911)  avait 
trouvé  la  réaction  de  Weinberg  négative  avant  l'opération  chez  un  garçon  de 
dix  ans  ;  après  elle  devint  positive,  et  l'éosinophilie  s'accrut. 

Traitement.  —  Après  une  ponction  exploratrice  qi  i  a  donne  un  liquide 
limpid'^  non  albumineux,  pouvant  contenir  des  crochets,  on  traitera  chiruj- 
gicalement  le  kyste.  La  ponction  simple  avec  aspiration  n'est  pas  sans  dan- 
ger. On  fera  suivre  l'évacuation  d'une  compression  ouatée  assez  serrée  ;  on 
prescrira  le  repos  absolu:  au  lit.  L'urticaire,  malgré  ces  précautions,  pourra 
succéder  à  la  ponction. 

On  a  essayé  les  injections  de  liquides  antiseptiques  (sublimé  à  1  p.  l.OGO, 
sulfate  d<î  cuivre  à  1  p.  100)  faites  dans  la  cavité  du  kyste,  pour  tuer  les  hyda- 
tides et  arrêter  leur  développement.  On  fait,  aseptiqucmunt,  une  ponction 
avec  la  seringue  de  Pravaz,  on  aspire  le  liquide  du  kyste  ;  puis,  l'aiguille  res- 
tant en  place,  on  charge  la  seringue  de  la  solution  antiseptique,  et  on  l'in- 
jecte dans  le  kyste.  Ces  injections  peuvent  être  répétées  avec  succès, mais  le 
kyste  peut  se  reproduire.  S'il  y  a  de  lu  fièvre,  de  la  suppuration,  on  fait  la 
cure  radicale. 

Si  l'on  injecte  un  liquide  antiseptique,  la  liqueur  de  Van  Swieten,  il  faut 
avoir  soin  de  n'en  employer  qu'une  petite  quantité  (quelques  grammes) 
pour  éviter  les  accidents  toxiques  analogues  à  ceux  dont  un  jeune  malade  de 
Félizet  a  été  victime,  car  on  n'est  pas  sûr  de  pouvoir  retirer  le  liquide  injecté. 
Les  chirurgiens  proposent  la  laparotomie  comme  méthode  de  choix  dans  le 
traitement  des  hydatides  du  foie  (Phocas,  Méd.  Inf.,  15  mars  1894).  De  plus 
en  plus,  ils  condamnent  la  ponction  et  pratiquent  la  laparotomie  d'emblée. 
Ouénu  [Bull.  Méd.,  14  mars  1906)  préconise  la  méthode  de  Dévé  qui  consiste 
à  stériliser  le  kyste  en  injectant  une  solution  de  formol  à  1  p.  100.  On  ponc- 
tionne la  poche,  après  l'avoir  mise  à  nu  par  une  incision  de  G  à  8  centimètres, 
et  on  retire  2  à  300  grammes  de  liquide,  qu'on  remplace  par  une  quantité 
égale  de  solution  au  formol.  Après  un  contact  de  cinq  minutes,  le  kyste  est 
stérilisé  ;  on  évacue  la  solution  et  on  extirpe  la  tumeur.  Le  D^  Princeteau 
{Jour,  de  Méd.  de  Bordeaux,  1909,  chez  un  garçon  de  dix  ans  qui  avait  un 
kyste  hydatique  de  la  face  inférieure  du  foie  i)rès  du  hile,  a  pratiqué  la  for- 
molisation  de  la  poche  sans  succès.  II  a  réussi  au  contraire  par  la  marsu- 

(1)  Voy.  le  travail  de  GAL'.iABn  (Archives  de  médecine,  18S0). 
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piaHsaUon  d'im  kyste  du  lobe  gauche  chez  un  garçon  de  douze  ans.  Dévé  a 
dit  :  «  L'échinococcoso  infantile  est  une  échinococcose  jeune,  typique,  uni- 
vésiculaire,  non  compliquée.  On  devra  s'efforcer  de  dépister  et  d'opérer  les 
kystes  hydatiques  de  l'enfance.  » 

A  la  suite  de  l'intervention  chirurgicale,  il  peut  survenir  un  pneumokyste, 
1^  poche  se  remplit  de  gaz  et  la  mort  peut  s'ensuivre.  Sur  3  cas  de  pneumo- 
kystes  hydatiques  observés  par  M.  Herrera  Vegas  et  José  M.  Jorge  (Buenos- 
Aires,  1910),  il  y  eut  2  giiéri.soas  et  1  décès  [Archives  de  Médecine  des  En- 
fanis,  octobre  1911). 


TUMEURS    MALIGNES    DU    FOiE 


Les  tumeurs  malignes  du  foie  (cancer,  sarcome,  adénome)  sont  rares  dans 
l'enfance  ;  cependant  elles  méritent  une  description. 

Étiologie.  —  Dans  son  livre  sur  les  Tumeurs  malignes  dans  l'enfance  (Stutt- 
gart, 190ij),  le  D^  A.  Steffen  n'a  pas  réuni  moins  de  39  cas  de  tumeurs  du  foie 
chez  les  enfants  de  zéro  à  quinze  ans.  A  ces  39  cas,  nous  pouvons  en  ajouter 
un  de  Villemin  [Soc.  de  Pédialrie,  1902),  1  de  Bruck  {Jahrb.  f.  Kind.,  1905), 
1  de  E.  Holt  [Arch.  of  Ped.,  avril  1905),  1  de  Mattiroh  {Gazz.  degli  Osp.  e  délie 
Clin. ,11  juin  1905),  1  de  Smith  Burk  {Posl-Graduale,  nov.  1903),  1  de  Risicato 
[La  Pedialria,  oct.  1905),  1  de  ]\Iax  Plaut  {Arch.  f.  Kind.,  1906),  1  de  Pétrone 
{La  Pedialria,  mars  1907),  1  de  Paget  Lapage  {Royal  Soc.  of  Med.,  déc.  1912). 
1  de  M^'^  Saussine,  Androutsdlis  et  I.  Bertrand  (.4 rc/h  de  Méd.  des  Ei  f., 
s  jpt.  1917).  cancer  primitif  du  foie  chez  une  fille  de  11  ans  ;  1  de  Cr.  Griffith 
(J.  of  Ihe  Am.  Mel.  Ass.,  janvier  1918)  chez  un  enfant  de  21  mois  et  divers 
autres  colligés  par  lui  (au  total  56  cas). 

Parmi  ces  observations,  on  trouve  des  enfants  nouveau-nés  ou  âgés  de 
quelques  mois,  des  nourrissons,  des  enfants  plus  grands.  Le  D^  Fr.  Langmead 
{Royal  Soc.  of  Med.,  déc.  1912). chez  une  fdle  de  cinq  semaines,  décrit  comme 
adénomes  congénilaux  du  foie  8  petites  tumeurs  perlées  ayant  la  structure  de 
la  glande.  R.  Simonini  {La  Pedialria,  janvier  1910),  chez  un  nouveau-né 
mort  de  pneumonie,  a  trouvé  un  angiome  du  foie  avec  télangieclasies  de  la 
face  convexe.  La  présence  du  cancer  du  foie  chez  les  nouveau-nés  semble 
indiquer  que  cette  affection  peut  être  congénitale,  et  quelques  observations 
sont  étiquetées  :  sarcome  congénital,  adéno-sarcome  congénital.  Sur  45  cas 
avec  indication  précise  de  l'âge,  nous  trouvons  18  cas  chez  des  enfants  nou- 
veau-nés ou  âgés  de  quelques  mois,  13  cas  entre  un  et  cinq  ans,  4  entre  cinq 
et  dix  ans,  10  entre  dix  et  quinze  ans.  Pour  les  nouveau-nés  dont  l'autopsie  a 
été  faite  dans  les  premiers  jours  ou  les  premières  semaines  de  la  vie,  il  est  bien 
évident  que  la  tumeur  était  congénitale.  Il  n'y  a  pas  moins  de  12  cas  de  ce 
genre.  Pas  de  différence  notable  quant  au  sexe  ;  sur  42  cas  où  cette  particu- 
larité est  indiquée,  nous  comptons  23  garçons  et  19  filles.  Quant  aux 
causes  réelles  et  à  la  pathogénie  de  ces  tumeurs  malignes,  nous  ne  savons 
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rien    de    précis.   Il  n'est   pas    question  d'hérédité  dans    les  observations. 
Le  cancer  du  foie  est  presque  toujours  primitif  ;  il  était  secondaire  à 
d'autres  cancers  dans  un  petit  nombre  de  cas  (5  ou  6). 

Ânatomie  pathologique.  —  Presque  toutes  les  variétés  de  tumeurs  malignes 
se  rencontrent  dans  l'enfance,  mais  c'est  le  sarcome  qui  prédomine.  Tantôt 
c'est  le  sarcome  à  petites  cellules  rondes  ou  fusiformes,  tantôt  le  lympho- 
sarcome,  tantôt  l'adénome.  Dans  quelques  cas,  c'est  le  mjocome  (Gornil)  ou  le 
gliome  (Villemin),  le  cancer  alvéolaire,  le  cancer  médullaire,  le  carcinome 
kystique,  le  fongus  hématode.  Dans  beaucoup  de  cas,  les  observations 
disent  simplement  cancer  ou  carcinome. 

Dans  le  cas  de  Paget  Lapage,  relatif  à  un  garçon  de  six  ans  ayant  un  sar- 
come primitif,  le  foie  pesait  2.721  grammes  (cellules  rondes  et  polygonales  en 
amas  et  colonnes,  petit  slroma  conjonctif).  Il  y  avait  des  noyaux  secondaires 
dans  les  poumons. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  les  détails  histologiques  de  ces 
tumeurs.  Quant  aux  caractères  macroscopiques,  ils  peuvent  se  résumer  en 
quelques  lignes.  Le  foie  devient  rapidement  énorme,  bosselé  ;  il  est  pris  dans 
sa  totalité  ou  seulement  dans  un  de  ses  lobes.  A  la  coupe,  on  distingue,  sui- 
vant les  cas,  des  noyaux  blanchâtres,  de  volume  inégal,  ou  des  masses  iné- 
gales, dures,  parfois  creusées  de  cavités  kystiques,  ou  présentant  des  foyers 
hémorragiques.  En  même  temps  on  peut  trouver  des  foyers  secondaires  dans 
le  pancréas,  les  reins  et  capsules  surrénales,  le  péritoine,  le  poumon;  la  géné- 
ralisation est  notée  dans  le  quart  des  observations. 

Symptômes.  —  La  symptomatologie  est  très  pauvre  chez  les  nouveau-nés, 
et  le  cancer  n'est  reconnu  qu'à  l'autopsie.  Chez  les  enfants  plus  âgés,  on  note 
des  troubles  digestifs  (diarrhée,  vomissements,  constipation).  Puis  le  ventre 
prend  un  développement  considérable  ;  la  palpation  montre  une  hypertro- 
phie énorme  du  foie  dont  le  bord  inférieur  descend  au-dessous  de  l'ombiHc  et 
parfois  jusqu'au  pubis.  La  surface  est  inégale,  souvent  bosselée,  la  consis- 
tance ferme  ou  dure.  La  tumeur  fait  des  progrès  rapides,  et  l'enfant  tombe 
bientôt  dans  le  marasme  ;  l'ictère  est  signalé  à  la  dernière  phase  dans  plu- 
sieurs observations.  On  a  noté  aussi  la  présence  de  l'ascite  dans  quelques  cas. 
La  ponction  donne  parfois  un  liquide  sanglant. 

Autour  des  symptômes  abdominaux  peuvent  s'en  montrer  d'autres  dépen- 
dant de  localisations  secondaires  ou  de  métastases  dans  le  poumon,  les  reins, 
la  plèvre,  le  péritoine. 

La  marche  du  cancer  du  foie  est  rapide,  comme  celle  de  tous  les  cancers  de 
l'enfance.  Le  pronostic  est  absolument  fatal. 

Diagnostic.  —  L'augmentation  rapide  de  volume  du  foie,  la  dureté  et 
l'inégalité  de  sa  surface  feront  penser  à  la  tumeur  maligne.  Cependant  il  faut 
éliminer  les  kysles  hydaiiques,  qui,  lorsqu'ils  sont  profonds,  peuvent  évoquer 
l'idée  de  tumeur  solide.  La  ponction  exploratrice  lèvera  les  doutes  :  hquide 
clair  dans  les  kystes,  gouttes  de  sang  dans  les  cancers.  Quand  la  tumeur  du 
foie  sera  secondaire  à  une  autre  locahsation  (gliome  de  la  rétine,  cancer  de 
l'oeil),  le  diagnostic  sera  facilité. 

Les  cirrhoses  hépatiques,  le  foie  cardiaque,  le  foie  paludique  se  distingue- 
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ront  aisément.  Il  n'en  sera  pas  toujours  de  même  du  gros  foie  leucémique. 
Ici,  l'examen  du  sang  devra  intervenir. 

Dans  quelques  cas,  on  a  fait  la  laparotomie,  et  ce  n'est  qu'après  l'ouverture 
de  l'abdomen  que  le  diagnostic  a  pu  être  posé. 

Traitement.  —  Rien  à  attendre  du  traitement,  qu'il  soit  médical  ou  chirur- 
gical. En  matière  de  sarcome  ou  de  cancer  dans  l'enfance,  l'intervention 
chirurgicale  est  rarement  heureuse  ;  elle  aggraverait  la  situation. 


VIII.  -  MALADIES  DU  PANCRÉAS 


Le  pancréas  joue  un  rôle  très  important  dans  la  digestion  intestinale  et  par 
conséquent  dans  la  nutrition  de  l'organisme.  Cependant  sa  pathologie  est 
peu  connue,  moins  connue  à  coup  sûr  que  sa  physiologie.  Cette  lacune  résulte 
en  partie  de  la  situation  profonde  de  la  glande,  situation  qui  la  rend  presque 
inaccessible  à  l'exploration  directe.  Aussi  les  pancréatites  aiguës  et  chro- 
niques sont-elles  d'un  diagnostic  délicat. 

Beaucoup  de  ces  lésions,  quand  elles  sont  légères  et  peu  profondes,  passent 
inaperçues  ou  sont  à  peine  soupçonnées.  Le  plus  souvent  d'ailleurs  les  lésions 
pancréatiques,  même  grossières,  restent  pour  nous  des  trouvailles  d'autopsie. 

En  étudiant  de  près  les  selles,  on  pourra  parfois  soupçonner  des 
lésions  du  pancréas,  l'oblitération  du  canal  de  Wirsung,  l'atrophie,  la  sclérose 
de  la  glande.  Quand  le  pancréas  manque  à  sa  fonction,  les  selles  deviennent 
graisseuses  ;  il  y  a  de  la  stéatorrhée  :  masses  ou  boules  blanchâtres,  analogues  à 
du  beurre  et  solubles  dans  l'éther,  enduit  gras  rappelant  les  yeux  du  bouillon 
à  la  surface  des  selles  liquides  ;  au  microscope,  gouttelettes  de  graisse  ou 
cristaux  d'acides  gras.  Mais  la  constatation  des  selles  graisseuses  n'a  pas  une 
valeur  absolue  ;  elle  peut  être  en  rapport  avec  une  lésion  du  foie  ou  avec  une 
ahmentation  trop  grasse. 

Il  en  est  de  même  de  la  lipurie  (matières  grasses  dans  l'urine),  qui  peut  sur- 
venir en  dehors  de  toute  lésion  pancréatique.  Le  diabèle  maigre,  forme  habi- 
tuelle du  diabète  infantile,  est  souvent  rapporté  à  une  lésion  étendue  du 
pancréas  (diabète  pancréatique  de  Lancereaux). 

Malgré  l'obscurité  qui  règne  encore  sur  la  pathogénie  des  lésions  pancréa- 
tiques, on  doit  admettre  que  ces  lésions  retentissent  gravement  sur  la  nutri- 
tion générale,  et  on  ne  sera  pas  étonné  de  les  voir  entraîner  un  amaigrisse- 
ment rapide. 

1.  —  PANCRÉATITES 

Expérimentalement,  Paul  Carnot  [Thèse  de  Paris,  1898)  a  pu  leproduire 
toutes  les  variétés  de  pancréatites. 

1"  Pancréatite  aiguë.  —  La  pancréalile  parenchymateuse  aiguë  serait  fré- 
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queute  dans  les  maladies  infectieuses  [fièvres  éruptives,  oreillons  (1),  diphté- 
rie, typhoïde].  Elle  se  caractérise  par  la  tuméfaction  et  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse  des  cellules,  par  la  congestion  et  l'augmentât  ion  de  volume 
de  la  glande.  Cette  forme  de  parcréatite  aiguë  guérit  généralement  avec  la 
maladie  qui  en  est  la  cause  ;  toutefois  elle  peut  persister  et  aboutir  à  la  sclé- 
rose. 

Quand  la  pancréatite  est  très  intense,  elle  devient  facilement  hémorragique  ; 
la  glande  est  rose  ou  hortensia,  violacée  ;  à  la  coupe,  il  s'écoule  une  sérosité 
sanguinolente,  ou  même  des  caillots  de  sang  ;  parfois  l'hémorragie  a  pu  se 
faire  jour  dans  le  péritoine.  Le  colibacille,  si  l'on  en  croit  les  expériences  sur 
les  animaux,  pourrait  déterminer  toutes  les  variétés  de  pancréatite  aiguë,  y 
compris  la  pancréatite  suppurée. 

D'après  Garnot,  l'infection  ascendante  par  les  colibacilles  et  l'autodigestion 
seraient  les  pri'icipaux  agents  des  pancréatites. 

La  pancréaiile  suppurée,  tantôt  primitive,  tantôt  secondaire,  peut  être 
diffuse  ou  en  foyers.  Dars  le  premier  cas,  on  trouve  une  sorte  de  phlegmon 
dilïus  du  pancréas.  Dans  le  second,  ce  sont  de  petits  abcès  multiples  et  dissé- 
minés. Il  peut  se  former  des  collections  volumineuses  et  enkystées,  appré- 
ciables à  la  palpation  abdominale.  Le  pus  peut  se  faire  jour  dans  dilïéreutes 
directions,  dans  le  péritoine,  dans  l'intestin,  vers  la  rate,  vers  le  côlon  des- 
cendant. La  mortification  du  pancréas  accompagne  souvent  la  suppuration. 
Cette  pancréatite  suppurée  peut  dériver  de  l'entérite  infectieuse  infantile  ; 
elle  peut  compliquer  une  sclérose  du  pancréas,  un  kyste  de  l'organe. 

Elle  se  traduit  par  de  la  douleur  dar.s  la  région  sus-ombilicale,  de  l'an- 
goisse, de  l'altération  des  traits,  de  la  fièvre,  des  nausées  et  vomissements. 
La  fièvre  prend  souvent  le  caractère  pseudo-intermittent.  L'examen  du 
ventre  montre  un  peu  de  tympanisme,  parfois  une  dureté  profonde,  une 
tuméfaction  douloureuse,  plus  rarement  de  la  fluctuation.  On  aura  parfois 
des  selles  purulentes  contenant  des  fragments  pancréatiques  mortifiés.  Il 
peut  y  avoir  de  l'ictère. 

Le  diagnostic  est  des  plus  difficiles  :  ce  n'est  qu'en  dernier  lieu  qu'on  pen- 
sera à  une  pancréatite  ;  la  péritonite,  l'appendicite,  l'entéro-colite  se  présen- 
teront d'abord  à  l'esprit.  Il  faudra  les  éliminer  par  une  analyse  attentive. 
Le  pronostic  est  très  grave,  d'autant  plus  grave  que  le  traitement  est  des  plus 
incertains. 

L'intervention  chirurgicale  a  été  heureuse  dans  quelques  cas  ;  elle  a 
échoué  dans  beaucoup  d'aulres.  Elle  reste  cependant  notre  seule  ressource 
dans  les  cas  intenses  et  bien  accusés. 

2"  Pancréatite  chronique. — La  pancréatite  chronique  peut  résulter  d'une 
pancréatite  aiguë  ;  elle  peut  être  généralisée  ou  localisée.  Généralisée,  elle 
aboutit  à  la  destruction  de  la  glar.de  ;  on  la  rencontre  dans  le  diabète  maigre. 
Localisée,  elle  est  compatible  avec  la  vie.  Chez  les  enfants,  la  pancréatite 

(1)  J'ai  vu  plusieurs  cas  de  pancréatite  ourlienne  caractérisés  par  :  nausées  et  vomisse- 
ments, douleurs  spontanées  et  h  la  pression  au  creux  épigastrique,  principalement  sur  le 
côté  gauche.  En  même  temps,  fièvre,  céphalée,  malaise  général.  Au  bout  de  quelques  =our«, 
tout  rentrait  dans  i  ordre. 
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chronique  est  rarement  d'origine  vasculaire  (arttîriosclérose,  alcoolisme)  ; 
elle  est  plus  souvent  canaliculaire  (entérites).  On  peut  voir  une  pancréatite 
chronique  d'origine  tuberculeuse  ou  syphilitique  (gommes  du  pancréas, 
SA'philides  scléro-gommeuses),  ou  paludique.  La  pancréatite  hérédo-syphili- 
tique  a  été  souvent  rencontrée  chez  les  fœtus  ou  les  nouveau-nés.  Birch- 
■  Hirschfeld,  sur  124  cas  de  syphilis  congénitale,  a  noté  27  fois  des  lésions  du 
pancréas.  Hecker  dit  que  le  pancréas,  dans  l'hérédo-syphilis,  est  lésé  22  fois 
sur  100.  On  trouve  cet  organe  augmenté  de  volume,  dur,  blanchâtre,  ayant 
perdu  son  aspect  normal.  Au  microscope,  le  tissu  fibreux  est  abondant  ;  il 
étouffe  les  éléments  glandulaires  ;  on  voit,  çà  et  là,  des  cellules  rondes  ou 
fusiformes.  Dans  les  cas  moins  avancés,  les  acini  sont  conservés  et  reconnais- 
sablés  au  milieu  du  tissu  conjonctif  interlobulaire.  Muller,  dans  quelques  cas, 
•a  trouvé  le  pancréas  semé  de  petits  amas  embryonnaires  constituant  autant 
de  gommes  miliaires. 

Concurremment  avec  ces  lésions  spécifiques  du  pancréas,  on  trouvera, 
dans  d'autres  organes,  de?  altérations  de  même  nature,  qui  dénonceront  avec 
^lus  de  force  encore  la  s^^philis  congénitale  :  lésions  scléro-gommeuses  du 
foie,  lésions  o>seuses,  éruptions  cutanées. 

G.  Faroy  {Thèse  de  Paris,  15  juillet  1909)  a  bien  étudié  la  pancréaiile 
■hérédo-syphilitiqiie  scléreuse  chez  les  fœtus  mort-nés  et  m^acérés  :  pancréas 
gros,  induré,  adhérent,  entouré  de  ganglions.  1^  Légère  hyperplasie  conjonc- 
tive extra-lobulaire  commençant  à  pénétrer  dans  le  lobule  ;  2»  lobule  infiltré 
■de  tissu  conjonctif,  multiplicité  et  hypertrophie  des  îlots  de  Langerhans  ; 
30  dislocation  complète  et  destruction  du  tissu  glandulaire,  hyperplasie  con- 
jonctive énorme.  Telles  sont  les  principales  phases  du  processus.  On  peut 
trouver  une  pancréaiile  hémorragique  ou  une  pancréaiile  scléro-gommeuse  : 
gommes  caséifiées  ou  non,  périartérite  avec  épaississement  de  l'adventice, 
veines  souvent  thrombosées.  On  découvre  en  pareil  cas  les  tréponèmes  dans  les 
parois  artérielles,  dans  le  tissu  conjonctif  et  dans  les  cellules  glandulaires. 

Antonio  Arraga  et  Marcelo  Vinas  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  juillet  1900) 
ont  décrit  la  sclérose  du  pancréas  dans  les  gastro-entérites  infantiles  chro- 
niques. 

Cet  organe  est  diminué  de  volume,  augmenté  de  consistance,  criant  sous  le 
scalpel  :  au  microscope,  les  conduits  pancréatiques  sont  entourés  par  une 
gaine  épaisse  de  tissu  conjonctif,  qui,  en  se  ramifiant  dans  toutes  les  direc- 
tions, pénètre  dans  les  petits  lobules  et  acini,  les  séparant  les  uns  des  autres. 
Autour  du  conduit,  infiltration  de  petites  cellules  rondes  mononucléaires  et  à 
protoplasma  raréfié.  La  lumière  du  conduit  est  obstruée  par  une  grande 
quantité  de  cellules  rondes  et  son  revêtement  épithélial  desquamé.  Parfois  on 
voit,  à  la  coupe,  des  bandes  de  tissu  blanc  nacré  qui  circonscrivent  des  îlots  de 
pancréas  saillants  comme  dans  la  cirrhose  du  foie.  Quand  les  enfants  atteints 
d'entérite  chronique  sont  en  même  temps  tuberculeux,  ce  qui  n'est  pas  rare, 
la  sclérose  pancréatique  peut  coïncider  avec  de  véritables  tubercules  du 
pancréas  à  différents  degrés  d'évolution  :  granulations  grises,  tubercules 
jaunes,  amas  caséeux.  D'après  les  médecins  argentins  qui  ont  étudié  avec 
tant  de  soin  la  sclérose  du  pancréas,  cette  lésion  serait  due  à  une  angio- 
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pancréatite  chronique  par  propagation  de  l'iaflammation  intestinale  au 
conduit  de  Wirsung.  Le  processus  serait  analogue  à  celui  de  l'angiocholite 
ascendante.  Du  conduit  de  Wirsung  l'inflammation  gagnerait  les  petits 
canaux  pancréatiques.  A  l'appui  de  cette  genèse,  on  peut  invoquer  la  desqua- 
mation épithéliale  du  revêtement  des  canaux  pancréatiques,  l'infiltration 
globo-cellulaire  et  la  formation  de  tissu  conjonctif  à  la  périphérie  de  ces 
canaux.  Secondairement  les  acini  peuvent  être  intéressés  ;  les  cellules 
perdent  la  netteté  de  leurs  contours  ;  les  noyaux  deviennent  granuleux, 
quelques-uns  se  colorant  mal  et  d'autres  pas  du  tout. 

M.  Salomon  et  P.  Halbron  {Revue  de  Médecine,  10  déc.  1910),  chez  30  en- 
fants âgés  de  un  à  douze  mois  (17  entre  le  deuxième  et  le  quatrième  mois), 
atteints  de  gastro-entérite  aiguë  ou  subaiguë,  allaités  artificiellement,  n'ont 
trouvé  que  des  lésions  minimes  du  pancréas  :  acini  peu  touchés,  un  peu 
d'œdème  interstitiel,  parfois  prolifération  de  fibrilles  conjonctives,  tendance 
à  la  sclérose.  Rien  de  net,  rien  de  profond,  rien  de  constant. 

«  La  vraie  cause,  la  cause  ess -ntielle  de  la  pancréatite  chronique  avec 
sclérose,  dit  Mathieu  (1),  ce  sont  les  poussées  successives,  incessantes,  dans 
certains  cas,  d'inflammation  des  voies  d'excrétion.  Le  mécanisme  et  les 
agents  pathogènes  sont  les  mêmes  que  dans  la  pancréatite  suppurée  d'origine 
canaliculaire  ;  seulement  le  processus  inflammatoire  est  beaucoup  moins 
intense.  » 

C'est  ainsi  que  P.  Garnot  a  reproduit  la  sclérose  du  pancréas  en  injectant 
des  cultures  colibacillaires  atténuées  dans  le  canal  de  Wirsung.  En  cUnique, 
les  entérites  chroniques  infantiles  doivent  réaliser  à  peu  près  cette  expé- 
rience de  laboratoire. 


2.  —  AUTRES  MALADIES  DU  PANCRÉAS 

Nous  nous  contenterons  de  signaler  les  dégénérescences  amyloïde  et  grais- 
seuse atteignant  le  pancréas  au  même  titre  et  dans  les  mêmes  circonstances 
que  les  autres  viscères  (intoxications,  septicémies  chroniques). 

Le  cancer  du  pancréas  est  exceptionnel  chez  les  enfants,  et  la  monographie 
de  Steffen  sur  les  tumeurs  malignes  de  l'enfance  ne  donne  que  5  observations 
de  cancer  ou  sarcome  du  pancréas  ;  mais  on  peut  observer  la  tuberculose  avec 
une  certaine  fréquence,  les  hémorragies,  la  nécrose,  la  lithiase,  les  kystes  séreux, 
hydatiques,  hématiques,  suppures.  M.  Herrera  Vegas  {Rev.  de  ta  Soc.  med. 
Argentina,  nov.-déc.  1906)  a  rapporté  deux  intéressantes  observations  de 
kystes  hydatiques  du  pancréas  :  garçon  de  onze  ans,  ictère  il  y  a  c  nq  mois, 
puis  douleur  dans  l'hémithorax  droit.  Une  laparotomie  sus-ombilicale  fait 
rencontrer  un  kyste  hydatique  de  la  tête  du  pancréas,  extirpation,  guérison  ; 
garçon  de  douze  ans,  tumeur  épigastrique  et  hypocondriaque  gauche  depuis 
un  an  ;  frémissement  hydatique  ;  on  pense  au  kyste  de  la  rate.  L'incision 
conduit  sur  un  énorme  kyste  du  pancréas  ;  guérison  après  extirpation  totale. 

(  1  )   Traité  de  médecine,  t.  IV,  2<'  édition. 
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Maxwell  Telling  et  Dobson  {Briiish  Journal  of  Children's  Diseases,  mai  1909) 
ont  vu  un  kyste  du  pancréas  chez  une  fillette  de  oaze  mois.  Ce  kyste,  qui 
occupait  la  tête  du  pancréas,  contenait  1/2  litre  de  liquide  laiteux.  Guérisoa 
après  laparotomie. 

Chez  un  garçon  de  quatorze  ans,  présentant  une  tuméfaction  de  l'hypo- 
condre  gauche  et  des  régions  voisines,  avec  matité  se  confondant  avec  celle 
de  la  rate,  Barker  {Clin.  Soc.  of  London,  10  mars  1899)  reconnut  un  kyste  du 
pancréas  et  l'opéra  avec  succès.  En  pareil  cas,  il  faut  faire  la  laparotomie  en 
passant  entre  l'estomac  et  le  côlon  transverse.  Dans  le  cas  de  Barker,  2  htres 
de  liquide  albumineux  furent  évacués  par  la  ponction  ;  puis  le  kyste  fut 
incisé,  drainé,  et  l'enfant  ne  tarda  pas  à  se  rétablir. 


IX.  -  MALADIES  DE  LA  RATÉ 


Les  lésions  de  la  rate  sont  fréquentes  chez  l'enfant,  car  il  n'est  pas  de 
maladie  infectieuse  qui  n'ait  un  retentissement  plus  ou  moins  marqué  sur  la 
rate.  Sous  l'influence  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  broncho-pneumonie,  de 
l'impaludisme,  de  la  tuberculose,  de  la  syphilis,  on  voit  la  rate  augmenter  de 
volume.  Elle  dépasse  les  fausses  côtes,  on  la  sent  dans  l'abdomen.  Dans  la 
leucocytémie,  dans  l'anémie  splénique,  elle  devient  colossale.  Les  tumeurs 
malignes  de  la  rate  (sarcome,  carcinome)  sont  très  rares  chez  les  enfants 
(3  cas  seulement  dans  la  monographie  de  Steiïen).  D'après  Gaston  et  Vallée 
{Thèse  de  Paris,  1892),  la  rate,  pesant  à  un  an  32  grammes,  augmenterait  de 
lOgrammes  par  année  jusqu'à  huit  ans,  puis  de  Ggrammes  jusqu'à  l'âge  adulte. 

Dans  les  cas  de  splénomégalie  notable,  on  remarque  une  asymétrie  entre 
les  deux  hypocondres,  le  gauche  faisant  saillie,  présentant  parfois  un  lacis 
veineux  plus  développé.  La  palpation  fait  sentir  une  masse  dure,  hsse,  dou- 
loureuse dans  quelques  cas  ;  la  percussion  ne  donne  pas  les  limites  exactes 
de  la  rate,  mais  inférieures  à  la  réalité. 

L'auscultation  fait  entendre  quelquefois  un  souffle  splénique  doux,  systo- 
lique  (paludisme,  fièvre  typhoïde,  typhus  récurrent).  La  phonendoscopie 
permet  de  fixer  netlement  les  limites  de  la  rate.  Mais  on  peut  dire  que  toute 
rate  perceptible  à  la  palpation  est  une  rate  hypertrophiée. 

Quand  un  enfant  a  la  rate  grosse,  on  doit  faire  l'examen  du  sang  (lympho- 
cytes, cellules  rouges). 

«  Si  l'on  compare,  dit  Gaston,  le  résultat  de  l'examen  du  sang  à  l'examen 
histologique  des  rates  hypertrophiées,  on  voit  que  l'on  rencontre  dans  ces 
dernières  toutes  les  variétés  de  cellules  trouvées  dans  le  sang,  et  l'on  ne  peut 
s'empêcher  de  conclure  que  l'hypertrophie  de  la  rate  et  les  modifications  du 
sang,  que  la  mégalosplénie,  l'anémie  et  la  leucocytose  forment  un  véritable 
syndrome  traduisant  l'affection  splénique  au  même  titre  que  le  mj'xœdème 
traduit  la  lésion  thyroïde  et  la  mélanodeimie  l'altération  des  capsules  surré- 
nales. » 
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1.  —  MALADIE  DE  BANTI 

Un  médecin  italien,  Banti,a  décrit  une  splénomégalie  primitive,  obsei-vée 
chez  les  enfants  comme  chez  les  adultes  et  qui  aurait  pour  caractères  :  splé- 
nomégalie excessive,  la  rate  occupant  tout  l'hypocondre  gauche,  atteignant 
la  crête  iliaque,  débordant  l'ombilic.  Cette  rate  est  lisse,  mobile,  non  doulou- 
reuse à  la  pression  ni  spontanément.  Elle  se  développe  lentement,  insidieuse- 
ment, sans  fièvre.  Elle  ne  succède  ni  à  la  malaria,  ni  à  la  tuberculose,  ni  à  la 
syphilis,  ni  à  l'alcoolisme.  Souvent  elle  s'accompagne  de  cirrhose  hyper  ro- 
phique  du  foie.  Ordinairement  il  n'y  a  pas  d'ascite,  mais  cette  complication 
est  signalée  daiis  quelques  oljservations.  Anémie  dans  la  plupar'  des  cas  ; 
diminution  du  nombre  des  hématies  et  de  l'hémoglobine,  pas  de  leucocytose 
ou  même  leucopénie.  Quelle  est  l'origine  de  cette  spiéaomégalie  colossale? 
Est-elle  parasitaire?  On  l'ignore  encore.  Voici  le  résumé  de  quelques  cas 
pour  fixer  les  idées,  l*'  Enfant  de  douze  ans  observé  par  A.  Gavazzani  {La 
Pediairia,  juin  1907),  ictère  assez  prolongé  il  y  a  un  an.  Pâleur  et  maigreur 
progressives,  ventre  énorme  avec  hépatomégalie  et  surtout  splénomégalie 
sans  ascite.  Hypoglobulie,  hémoglobine  très  réduite.  A  l'autopsie,  cirrhose 
atrophique  du  foie,  grosse  rate  fibro-adénique,  pigment  jaune  brun  Reposé 
çà  et  là  ;  2^  deux  cas  de  L.  Finkelstein  [Jalirh.  f.  Kind.,  1907)  chez  des 
enfants  de  onze  ans.  Gros  ventre,  foie  débordant  les  fausses  côtes,  rate  descen- 
dant jusqu'à  la  crête  iliaque,  anémie.  Ascite  à  une  courte  période  chez  l'un 
des  malades.  A  l'autopsie,  rate  pesant  1.420  grammes,  capsule  épaissie, 
infarctus.  Foie  atrophié  dans  son  lobe  gauche  (cirrhose  de  Laënnec).  Au 
microscope,  inflammation  interstitielle  chronique  de  la  pulpe  splénique, 
atrophie  des  corpuscules  de  Malpighi,  développement  exagéré  de  tissu  élas- 
tique ;  30  cas  de  J.  Lindsay  Steven  {The  Glasgow  Médical  Journal,  juil- 
let 1905).  Fille  de  deux  ans,  ventre  gros  depuis  quatre  mois,  splénomégaKe, 
examen  du  sang  :  3.900.000  hématies,  2.800  leucocytes.  Améhoration. 

W.  Piaggio  Garzôn  {Rev.  Méd.  del  Unigiiaji,  fév.  1916)  a  observé  ie  syn- 
drome de  Bariti  chez  un  jumeau  de  8  ans  :  maigreur,  suhictère,  hématémèses 
et  m«;'3e  la,  ventre  gros,  foie  augmenté,  rate  énorme  ;  hypoglobulie  et  leuco- 
pénie ;  épistaxis,  accès  fébriles  ;  réaction  de  Wassermann  douteuse.  Dans  un 
cas  suivi  d'autopsie,  il  a  trouvé  de  la  gastrorragie,  une  rate  grosse,  dure  et 
ecchymatique,  pesant  583  gr.,  un  foie  cirrholique  pesant  3G0  gr.  (cirrhose  an- 
nulaire perilobulaire). 

H,  Mallet  {Soc.  Méd.  de  Genève,  10  mai  1917)  a  vu  la  maladie  de  Banti 
chez  une  fille  de  6  ans  1  /2  :  gros  ventre  avec  ascite,  rate  énorme,  me'aena, 
anémie,  fièvre,  état  cachectique.  Réaction  de  Wassemamn  et  de  PirqueL 
négatives.  Il  oy  iae  pour  la  splénectomie. 

La  maladie  de  Banti  est  très  grave,  et  aucun  traitement  jusqu'à  présent  n'a 
réussi  à  en  enrayer  les  progrès.  On  essaiera  néanmoins  la  quinine,  le  fer, 
l'arsenic  et  siu'tout  la  radiothérapie.  La  splfmoctomie  a  donné  des  succès. 
W.-F.  Gholmeley  {Bril.  J.  of  Ch.  Dis.,  nov.  1916)  a  vu  cette  opération  suivie 
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<!e  guérison  chez  deux  garçons,  de  6  et  12  ans,  Edwin  E.  Graham  {Arrh.  of 
Pid.  nov.  1916)  rappelle  qu'Eppinger  avait  conseillé  la  splénectomie  dans 
tous  les  cas  d'anémie  hémoly tique,  la  destruction  des  globules  s'opéranl  dans 
la  rate. 

Il  y  a  longtemps  déjà,  en  France,  Ern  st  Gaucher  avait  décrit  chez 
l'adulte,  une  splénomégalie  primitive  qu'on  a  retrouvée  chz  l'enfant  et  qui 
se  distingue  de  la  maladie  de  Banti.  C'est  la  maladie  de  Gaucher. 


2.  —  TUBERCULES  DE  LA  RATE 

La  tuberculose  de  la  rate  est  d'autant  plus  commune  que  l'enfant  est  plus 
jeune,  car,  dans  le  premier  âge,  la  tuberculose  tend  à  se  généraliser  par  la 
voie  sanguine,  et  la  rate  est  un  des  organes  le  plus  fréquemment  envahis  par 
la  granulie.  Au-dessous  de  deux  ans,  près  de  la  moitié  des  tuberculeux  ont 
présenté  des  lésions  bacillaires  de  la  rate. 

La  tuberculose  de  la  rate  n'est  jamais  primitive  ;  elle  ne  se  montre  que 
comme  une  localisation  secondaire  de  la  granulie,  dont  la  porte  d'entrée 
habituelle  est  le  poumon. 

Chez  un  enfant  suspect  de  tuberculose,  le  gonflement  de  la  rate  fera 
admettre  cette  maladie,  car  la  granulie  entraîne  presque  toujours  la  spléno- 
mégalie. L'organe,  augmenté  de  volume,  descend  parfois  jusqu'à  l'ombilic, 
jusqu'à  l'épine  iliaque.  11  est  souvent  douloureux  spontanément  ou  à  la 
pression,  car  il  y  a  habituellement  de  la  périsplénite. 

Les  tubercules  se  présentent  sous  trois  formes  :  \°  granulations  grises  dis- 
crètes, saillantes  à  la  surface  et  sur  les  coupes  ;  2^  granulations  jaunes  ; 
3°  masses  caséeuses  parfois  énormes,  donnant  à  la  rate  coupée  l'aspect  d'un 
fromage  ou  d'une  galantine. 

La  tuberculose  de  la  rate  n'a  pas  de  symptômes  qui  lui  soient  propres,  et 
les  réactions  qu'elle  éveille  se  perdent  dans  le  tableau  général  de  l'infection 
bacillaire  disséminée.  Cependant  il  faut  noter  la  gêne  respiratoire,  la  sensibi- 
lité, la  douleur  locale  qu'une  rate  considérablement  hypertrophiée  et  enflam- 
mée à  sa  surface  (périsplénite)  peut  déterminer. 

Bien  souvent  la  constatation  d'une  rate  volumineuse,  dure,  douloureuse  à 
la  palpation,  m'a  fait  porter  le  diag  lostic  de  granulie,  car  aucune  maladie  ne 
détermine  aussi  rapidement  la  splénomégalie  que  la  bacillose  des  jeunes 
sujets.  Cependant  la  syphihs  héréditaire  se  traduit  aussi  habituellement 
chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons  par  une  augmentation  de  volume  de  la 
rate,  qu'il  faudra  toujours  rechercher. 


CHAPITRE  11 


ORGANES    GENITO-URINAIRES 


1.  —  NÉPHRITES.  —  MAL  DE  BRIGHT 


C'est  à  l'Anglais  R.  Bright  (1827)  que  revient  l'honneur  d'avoir  saisi  le 
rapport  qui  existe  entre  le  syndrome  albuminurie  et  les  lésions  inflamma- 
toires du  rein.  Son  nom  est  inséparable  de  l'histoire  des  néphrites. 

Étiologie.  —  Les  causes  d  •  néphrite  sont  m3ias  com:na  les  dans  l'enfance 
qu'à  l'âge  mûr.  Si  les  maladies  aiguës  (scarlatine,  diphtérie,  fièvre  typhoïde, 
érysipèle,  oreillons,  varicelle,  rougeole)  capables  de  provoquer  la  néphrite  ne 
sont  pas  rares  dans  le  jeune  âge,  les  causes  habituelles  de  déchéance  orga- 
nique, l'alcoolisme,  les  excès  de  tout  ordre  y  sont  presque  inconnus  ;  le  mal 
de  Bright  (dans  sa  forme  interstitielle  comme  dans  sa  forme  parenchyma- 
teuse)  est  donc  relativement  rare  chez  les  enfants.  La  dégénérescence  amy- 
loïde  est  assez  commune. 

Il  existe  une  néphrite  aiguë,  a  frigore,  qui  guérit  généralement,  mais  qui 
peut  aboutir  à  la  forme  chronique,  au  mal  de  Bright.  Cette  néphrite,  dont 
j'ai  vu  de  nombreux  exemples,  et  qui  présente  souvent  le  caractère  hémor- 
ragique, succède  généralement  à  une  angine  légère,  à  une  rhino-pharyngite, 
à  la  grippe.  Elle  peut  être  causée  par  le  froid.  Après  le  refroidissement,  il  faut 
signaler  les  intoxications  par  la  cantharide  (vésicatoire),  l'iode  (J.  Simon  et 
Regnard),  les  balsamiques  (cubèbe,  copahu,  térébenthine).  D'ordinaire  ces 
agents  ne  déterminent  qu'une  néphrite  passagère. 

La  néphrite  aiguë  est  plus  souvent  secondaire  à  une  maladie  infectieuse, 
à  la  diphtérie,  à  la  scarlatine,  à  la  rougeole,  à  la  variole,  à  la  varicelle,  au 
purpura  (V.  Hutinel,  Gaz.  des  Hôpitaux,  8  déc.  1910),  à  la  fièvre  typhoïde,  à 
la  malaria,  aux  oreillons,  à  la  coqueluche,  à  l'amygdalite  aiguë,  à  la  ménin- 
gite cérébro-spinale,  au  rhumatisme,  à  la  pneumonie,  à  l'entérite  infectieuse, 
à  la  syphihs.  Ces  deux  dernières  maladies,  auxquelles  il  faut  joindre  la  tuber- 
culose, la  scrofule  (les  caries  osseuses),  produisent  plus  fréquemment  la 
néphrite  chronique  et  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins. 

Enfin  il  faut  ajouter  à  ces  causes  les  irritations  cutanées  diverses,  les  der- 
matoses (eczéma  et  impétigo),  qui  peuvent,  quand  elles  sont  étendues  ou 
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invétérées,  servir  de  porte  d'entrée  aux  agents  pathogènes  de  la  néphrite  (1). 
Le  rein  étant  le  principal  émonctoire  de  l'économie,  il  n'est  pas  étonnant 
qu'il  subisse  les  effets  des  décharges  toxiques  ou  microbiennes  qui  accom- 
pagnent la  plupart  des  maladies  infectieuses.  L'élimination  incessante  de 
substances  irritantes  par  le  filtre  rénal  se  traduit  par  la  congestion,  la  des- 
quamation épithéliale,  la  prolifération  du  tissu  conjonctif,  l'albuminurie. 

Enfin  il  faut  faire  une  place  à  Vhérédité  dans  l'étiologie  des  néphrites. 
Dickinson  [Palh.  Soc.  of  London,  1889)  a  pu  suivre  la  transmission  hérédi- 
taire à  travers  quatre  générations.  Lecorché  et  Talamon  ont  aussi  rapporté 
des  exemples  d'albuminurie  héréditaire,  et  Talamon  [Pronostic  des  albumi- 
nuries, Congrès  de  Nancy,  1896)  ajoute  que  l'albuminurie  héréditaire  n'abou- 
tit que  très  -lentement  au  mal  de  Bright,  quoiqu'elle  puisse  apparaître  de 
bonne  heure,  dans  l'adolescence,  dans  l'enfance,  et  même  dès  la  naissance. 
Arnozan  a  publié  des  exemples  d'albuminurie  héréditaire  des  nouveau-nés 
(mères  éclamptiques).  Anton  Sitzenfrey  [Zenlr.  f.  Gynâkoi,  1910)  a  rapporté 
des  observations  confirmatives.  Une  femme  de  trente  ans,  enceinte  pour  la 
cinquième  fois,  a  la  grippe  :  au  septième  mois,  œdème  des  jambes,  albuminurie 
(4  grammes  par  litre).  Elle  accouche  successivement  de  deux  fœtus  œdé- 
matiés  du  poids  de  2.450  et  2.410  grammes,  qui  meurent  au  bout  de  quelques 
minutes  ;  à  l'autopsie, lésions  de  néphrite  aiguë;  les  placentas,  accolés  et 
œdématiés,  pesaient  2  kilogrammes.  Une  femme  de  vingt  et  un  ans,  enceinte, 
a  une  néphrite  aiguë  avec  12  à  15  grammes  d'albumine  par  litre.  Elle 
accouche  d'un  enfant  œdématié,  ascitique,  albuminurique,qui  d'ailleurs  a 
guéri.  Castaigne  et  Rathery  [Arch.  de  Méd.  Exp.,  janv.  1905)  ont  insisté  sur  la 
débilité  rénale  des  enfants  nés  de  parents  brightiques.  Ils  ont  trouvé  des 
lésions  de  néphrite  interstitielle  chez  des  nouveau-nés  dont  les  mères  avaient 
de  la  néphrite  chronique.  Il  y  a  donc  des  altérations  rénales  d'origine  congé- 
nitale. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  des  néphrites  infantiles  ne  diffèrent 
pas  de  celles  qu'on  observe  plus  tard  ;  on  doit  remarquer  seulement  que  la 
sclérose  du  rein,  le  rein  contracté,  la  néphrite  interstitielle,  sont  beaucoup 
plus  rares  chez  les  sujets  jeunes  que  chez  les  sujets  d'un  âge  avancé.  Cepen- 
dant le  petit  rein  scléreux,  analogue  au  rein  sénile,  n'est  pas  inconnu  dans 
l'enfance,  et  plusieurs  exemples  intéressants  ont  été  cités  à  la  Société  patho- 
logique de  Londres  (2).  Handford  a  vu  une  fille  de  douze  ans  (rougeole  à 
trois  ans  et  demi,  scarlatine  avec  anasarque  à  quatre  ans)  dont  le  rein 
droit  pesait  GO  grammes  et  le  gauche  15  grammes  seulement  ;  le  poids  du 
cœur  atteigi  ait  280  grammes.  L'examen  des  reins  montra  une  hyperplasie 
notable  du  tissu  conjonctif. 

Haie  White  a  vu  aussi,  chez  un  garçon  de  dix  ans,  le  rein  petit  et  granuleux 
(70  grammes)  et  le  cœur  hypertrophié  (280  grammes).  Chez  deux  enfants  de 


(1)  Plusieurs  médecins  italiens  :  Guaita,  Concetti,  Regoli,  Canali,  ont  insisté  sur  la 
néphrite  consécutive  à  l'eczéma  chez  les  enfants  [Archivio  iialiano  di  Pediatria,  1891-1892. 
Cazal  en  a  cité  un  cas  chez  un  garçon  de  quatre  ans  {Arcli.  de  Méd.  des  Enfants,  1905). 

(2)  20  mai  1890. 
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mon  sei-vice  (fille  de  neuf  ans,  garçon  de  onze  ans),  ayant  de  l'albuminurie 
et  des  œdèmes  depuis  longtemps,  un  bruit  de  galop  avec  palpitations,  j'ai 
constaté  à  l'autopsie  le  petit  rein  contracté  (poids  :  50  et  70  grammes),  le 
cœur  hypertrophié  (240  et  380  grammes)  surtout  dans  son  ventricule 
gauche.  Les  lésions  de  néphrite  interstitielle  étaient  des  plus  nettes.  Le 
D'"  Arraga  {Arch.  de  Méd.des  EnfanlsA^^  mai  1904)  a  publié  également  un  cas 
de  néphrite  interstitielle  probablement  d'origine  paludiquc,  chez  un  enfant 
de  neuf  ans.  Le  poids  du  rein  ne  dépassait  pas  25  grammes,  et  la  sclérose 
était  très  avancée. 

Le  D''  Arthur  Hall  [Lancel,  23  juillet  1904),  chez  une  fille  de  huit  ans  ayant 
présenté  des  convulsions  et  des  épislaxis  répétées  avec  albuminurie  notable, 
hémoptysie,  purpura,  a  trouvé  les  reins  atrophiés'  (30  grammes  chacun)  et 
granuleux.  Au  microscope,  tubuli  enserrés  par  le  tissu  conjonctif,  épaississe- 
ment  des  parois  artérielles,  cylindres  hyalins.  Le  D""  H.  Ashby,  dans  son 
Traité  des  maladies  des  enfanls  (London,  1905), en  rapporte  5  cas  chez  des 
enfants  de  quatre  à  douze  ans  :  grannlar  coiilracled  kidney.  Le  D^  A.-E.  Naish 
{The  Bril.  Journal  of  Children's  Diseuses,  août  1912)  rapporte  deux  cas  de 
néphrite  interstitielle  chronique  avec  infantilisme.  Le  D^  Hugh  Barber  {The 
Bril.  Med.  Journal,  S  nov.  1913)  en  rapporte  trois  autres  cas  dont  deux  dans 
la  même  famille.  On  connaît,  à  l'heure  actuelle,  au  moins  8  cas  d'infantilisme 
en  relation  avec  la  polyurie  et  la  polydipsie  ;  dans  tous,  sauf  un,  il  y  avait 
albuminurie  ;  sur  4  autopsies,  il  y  a  eu  4  néphrites  interstitielles. 

Dickinson  affirme  que  la  sclérose  rénale  n'est  pas  aussi  rare  dans  l'en- 
fance qu'on  le  croit,  et  Rayer  déjà  avait  observé  cette  forme  de  néphrite 
môme  chez  le  fœtus. 

Cependant  la  forme  anatomique  communément  rencontrée  est  le  gros  rein 
blanc  ou  rouge  (néphrite  parenchymateuse),  qui  n'exclut  pas  d'ailleurs  l'hy- 
perplasie  du  tissu  interstitiel.  Le  rein  est  augmenté  de  volume,  mou,  conges- 
tionné, sa  capsule  se  détache  facilement.  Les  cellules  de  revêtement  des  tubes 
contournes  sont  tuméfiées,  déformées,  granuleuses,  les  vaisseaux  sont  gorges 
de  sarg.  Mêmes  lésions  des  glomérules  de  Malpighi.  Dans  les  cas  légers 
(néphrite  aiguë  passagère,  desquamative,  catarrhale),  les  lésions  sont 
limitées  aux  tubes  de  Bellini  ;  la  substance  médullaire  seule  semble  conges- 
tionnée, les  cellules  des  tubes  droits  sont  détachées  et  frappées  de  dégéné- 
rescence granuleuse.  Lecorché  assimile  la  néphrite  légère,  sous  ce  rapport,  à 
la  bronchite  simple,  qui  n'atteint  que  les  grosses  bronches  ;  la  néphrite 
intense  frappe  les  tubes  contournés,  comme  la  bronchite  capillaire  les 
bronches  de  petit  calibre.  Mais  cette  assimilation,  inspirée  par  la  clinique, 
n'est  pas  admise  par  la  plupart  des  histologlstes,  qui  trouvent  dans  les 
néphrites,  légères  ou  graves,  les  lésions  disséminées  dans  les  mômes  points, 
notamment  dans  les  glomérules  et  les  tubes  contournés.  La  glomérulo- 
néphrite  est  la  lésion  habituelle,  elle  varie  seulement  d'intensité  et  de  gravité 
suivant  les  cas.  D'après  F.  Fede,  on  pourrait  reconnaître  que  la  lésion  est 
Hmitée  aux  glomérules  quand  l'examen  des  urines  montre  des  cylindres  et 
des  leucocytes  sans  cellules  épithéliales  du  rein  {Congrès  de  Rome,  1894). 

Le  rein  amyloïde  est  gros,  mou,  grisâtre  à  la  coupe  ;  il  présente,  quand  on 
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l'éprouve  par  la  teinture  d'iode,  une  teinte  acajou  qui  passe  au  violet  par 
l'addition  d'acide  sulfurique. 

Symptômes.  —  Gliniquement,  on  doit  distinguer  au  moins  deux  formes  ; 
l'une  aiguë,  l'autre  chronique. 

1°  Néphrite  aiguë.  —  Si  le  cas  est  léger,  le  début  peut  passer  inaperçu,  et 
l'analyse  des  urines  est  seule  révélatrice.  Toutefois  on  remarque  que  l'enfant 
a  des  mictions  fréquentes,  que  l'urine  est  peu  abondante,  plus  foncée,  plus 
dense,  plus  sédimenteuse  qu'à  l'état  normal;  on  trouve, dans  les  sédiments, 
des  moules  ou  cylindres  provenant  de  la  desquamation  tubulaire  du  rein. 
Parfois  la  néphrite  s'annonce  par  une  anurie  de  un,  deux  ou  trois  jours. 
L'œdème,  qu'il  faut  chercher  d'abord  à  la  face,  peut  être  insigiiifiant.  Si  la 
maladie  est  primitive,  ces  signes  sont  assez  nets  ;  si  elle  est  secondaire,  ils  se 
perdent  dans  la  symptomatologie  de  la  maladie  principale. 

Dans  la  forme  intense,  les  urines  peuvent  être  réduites  à  100,  150  centi- 
mètres cubes  par  jour  ;  elles  sont  très  rouges  et  contiennent  de  nombreux 
globules  rouges,  des  leucocytes,  de  l'hémoglobine  dissoute.  En  même  temps 
que  ces  urines  quasi  hémorragiques,  on  constate  des  douleurs  rénales,  de  la 
courbature,  de  la  fièvre,  une  soif  vive,  de  la  perte  d'appétit.  On  note  bientôt 
la  bouffissure  de  la  face,  des  paupières^  des  extrémités.  Le  gonflement  œdé- 
mateux des  paupières  peut  être  le  premier  signe  objectif  de  la  néphrite. 
L'œdème  peut  se  généraliser  (anasarque),  accident  fréquent  dans  la  scarla- 
tine ;  il  peut  gagner  les  muqueuses,  l'orifice  du  larynx  (œdème  de  la  glotte), 
les  séreuses  (ascite,  hydrothorax,  hydropéricarde),  les  parenchymes  (œdème 
du  poumon,  du  cerveau).  Quand  l'anasarque  se  généralise  ainsi,  l'enfant 
peut  mourir  sufïoqué.  L'urémie,  toujours  à  redouter  dans  les  néphrites, 
s'annonce  par  la  céphalée,  l'obaubilation  de  la  vue,  le  délire,  les  vomisse- 
ments, et  se  termine  par  les  convulsions  et  le  coma. 

La  peau  des  enfants  est  sèche,  la  constipation  habituelle. 

L'albuminurie  est  très  prononcée  dans  les  cas  intenses  ;  l'urine,  traitée  par 
la  chaleur  et  les  acides,  précipite  à  flots.  Cette  précipitation  varie  suivant  la 
marche  de  la  maladie  ;  abondante  au  début,  elle  peut  diminuer  graduelle- 
ment et  finir  par  disparaître  ;  elle  peut  aussi  revenir,  après  avoir  disparu 
momentanément.  Quand  l'albumine  diminue,  les  urines  deviennent  plus 
abondantes  et  plus  claires,  et  les  épanchements  hydropiques  se  résorbent. 

L'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  le  bruit  de  galop,  ont  été  souvent 
observés  dans  les  néphrites  infantiles,  surtout  quand  elles  deviennent  chro- 
niques. 

2°  Néphrite  chronique. — Elle  peut  dériver  de  la  néphrite  aiguë  ou  survenir 
d'emblée,  sans  bruit,  sans  éclat,  d'une  façon  insidieuse.  Les  enfants  pâlissent, 
s'affaibhssent,  se  cachectisent  progressivement  sans  qu'on  sache  pourquoi  ; 
l'anasarque  seule,  qui  d'ailleurs,  peut  manquer  ou  n'apparaître  que  tardive- 
ment, mettra  sur  la  voie  du  diagnostic.  Un  bon  médecin  n'attendra  pas  l'ap- 
parition de  ce  signe  grossier,  car  il  aura  eu  soin  d'examiner  les  urines  de 
l'enfant  qu'on  lui  a  présenté.  Ces  urines  sont  parfois  aussi  abondantes  ou 
plus  abondantes  qu'à  l'état  normal;  elles  contiennent  do  l'albumine,  des 
cylindres  fibrineux  et  granulo-graisscux,  des  cellules  épithéliales.  L'injection 
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sous-cutar.ée  de  bleu  de  méthylène,  l'étude  cryoscopique  permettront  de  se 
renseigner  sur  le  degré  de  perméabilité  rénale  et  sur  la  concentration  de 
l'urine.  Le  pouls  est  quelquefois  ralenti  et  irrégulier,  l'impulsion  du  cœur 
forte,  la  pointe  abaissée  (hypertrophie  du  ventricule  gauche)  ;  il  y  a  souvent 
un  bruit  de  galop. 

L'enfant  est  très  pâle,  très  anémique,  il  digère  mal,  il  vomit  ou  a  la  diar- 
rhée. A  la  longue  apparaissent  d'autres  troubles:  céphalalgie,  dyspnée  sans 
signes  stéthoscopiques,  troubles  de  la  vue,  somnolence,  délire,  qui  attestent 
l'intoxication  générale.  Après  des  rémissions  et  des  recrudescences  plus  ou 
moins  marquées,  l'enfant  succombe  au  marasme,  à  l'urémie,  ou  à  quelque 
complication  (pneumonie,  hémorragie,  gangrène).  La  guérison  est  plus  rare 
que  dans  la  forme  aiguë. 

P.  Nobécourt  et  Pr.  Merklen  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  seiti.  1911)  dis- 
tinguent, dans  les  néphrites  aiguës  ou  chroniques,  les  formes  suivantes  en 
s'inspirant  des  recherches  de  Widal  :  forme  albumineuse  simple,  forme  chlo- 
rurémiqiie  caractérisée  par  les  œdèmes,  forme  azolémique  caractérisée  par 
l'excès  d'urée  dans  le  sang,  forme  combinée  (rétention  chlorurée  et  rétention 
azotée).  D'après  les  recherches  de  Nobécourt  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants, 
nov.  1913),  on  peut  doser  l'urée  dans  le  sang  des  enfants  (saignée,  ventouse 
scarifiée)  ou  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (ponction  lombaire).  A  l'état 
normal,  ce  Uquide  contient  de  0'^'",20  à  0''''",30  d'urée  par  litre;  au-dessus  de 
0'',50  on  peut  affirmer  Vazotémie.  Cette  azotémie  est  fréquente  dans  les 
néphrites  infantiles,  elle  n'a  de  signification  fâcheuse  que  si  elle  est  persis- 
tante. On  la  rencontre  dans  la  broncho-pneumonie. la  gastro-entérite  et  sur- 
tout l'athrepsie  dont  elle  serait  le  substratum  chimique.  Elle  exphquerait 
l'encéphalopathie  urémique  des  athrepsiques  si  bien  décrite  par  Parrot. 

Complications.  —  L'encéphalopathie  urémique  est  surtout  commune  dans 
la  néphrite  scarlatineuse  ;  elle  peut  être  annoncée  par  l'anurie  (pendant  sept 
jours  dans  un  cas  de  Henoch),  ou  l'oligurie,  par  l'abaissement  du  taux  de 
l'urée,  l'hypothermie,  la  céphalée  et  les  vomissements,  la  bradycardie,  la 
dyspnée,  la  cécité.  Mais  elle  peut  aussi  éclater  à  l'improviste  sous  forme  de 
convulsions  épileptiformes  (éclampsie  urémique)  ou  de  délire  ;  les  accès  con- 
vulsifs  délirants,  ou  mixtes,  se  succèdent,  se  répètent,  et  l'enfant  tombe 
dans  l'insensibilité  et  le  coma,  avec  respiration  irrégulière  (Gheyne-Stokes, 
mydriase,  strabisme). 

Si  la  néphrite  chronique  ne  se  termine  pas  par  urémie,  elle  peut  provoquer 
des  complications  graves  vrrs  l'appareil  respiratoire  (broncho-pneumonie, 
pneumonie,  pleurésie),  h  cœur  (péricardite,  endocardite),  le  péritoine,  le 
cerveau  et  les  méninges,  l'œil  (rétinite  albuminurique).  Elle  donne  lieu 
fréquemment  à  des  hémorragies,  au  purpura,  à  l'épistaxis.  Elle  peut  se  ter- 
miner par  la  tuberculose  pulmonaire. 

Durée.  —  La  durée  de  la  néphrite  chronique  est  assez  longue,  elle  peut 
dépasser  un  an.  Dans  la  forme  aiguë,  elle  est  beaucoup  plus  courte.  Sur 
126  cas,  Barthez  et  Sanné  ont  trouvé  : 
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8  cas  de  moins  de  huit  jours,  dont 5  décès 

22  cas  de  huit  à  quinze  jours,  dont 9     — 

19  cas  de  deux  à  trois  semaines,  dont 6     — 

25  cas  de  deux  semaines  à  trois  mois,  dont 5     — 

52  cas  de  un  à  trois  mois,  dont   7     — 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  grave  d'une  façon  absolue,  quoique  à  un 
moindre  degré  que  chez  l'adulte  ;  sur  188  malades,  Barthez  et  Rilliet  n'ont 
eu  que  60  décès.  La  forme  aiguë  donne  1  décès  sur  4  ;  1  sur  5  quand  elle  est 
scarlatineuse  ;  elle  est  plus  meurtrière  quand  elle  succède  à  d'autres  ma- 
ladies. La  néphrite  chronique  donne  20  décès  sur  25  cas.  Sur  14  cas  d'urémie, 
il  y  en  a  5  de  mortels  (Sanné).  La  néphrite  scarlatineuse,  la  moins  grave  des 
néphrites  secondaires,  laisse  pourtant  le  rein  plus  vulnérable,  et  le  mal  de 
Bright  de  l'adulte  peut  reconnaître  une  origine  lointaine. 

Il  ne  faut  pourtant  pas  trop  noircir  le  pronostic  des  néphrites  infantiles. 
J'en  ai  vu  guérir  un  bon  nombre.  J'ai  soigné,  en  1896,  à  l'hôpital  Trousseau, 
un  garçon  de  treize  ans,  atteint  de  néphrite  scarlatineuse  depuis  deux  ans, 
avec  hématurie,  albuminurie  (3  grammes  par  Htre),  bruit  de  galop,  qui,  après 
deux  mois  de  repos  au  lit  et  de  régime  lacté  absolu,  a  pu  sortir  guéri  :  plus 
d'albumine,  plus  de  bruit  de  galop,  urines  normales.  J'ai  obtenu  également 
la guérison rapide  denombreux  casde  néphrite  aiguë  fébrile  primitive,  malgré 
l'oligurie  et  l'albuminurie  notable  des  premiers  jours.  Il  y  a  longtemps  que 
j'ai  insisté  sur  les  formes  primitives  et  bénignes  de  la  néphrite  aiguë  à  porte 
d'entrée  naso-pharyngée  {Thèse  de  Pallegoix,  Paris,  1902).  Le  pronostic  est 
donc,  chez  l'enfant,  moins  sombre  que  chez  l'adulte.  La  dégénérescence 
amyloïde,  qui  survient  dans  le  cours  de  la  syphilis,  de  la  tuberculose  (suppu- 
rations prolongées),  est  toujours  mortelle. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  néphrites  repose  sur  la  constatation  de 
l'albuminurie  ;  cette  albuminurie  peut  manquer  dans  le  rein  amyloïde,  mais 
on  note  que  le  foie  et  la  rate  sont  gros.  Chez  les  enfants  tout  jeunes,  il  est 
difficile  de  recueilhr  les  urines,  et  l'on  peut  être  obligé  de  pratiquer  le  cathé- 
térisme.  L'albuminurie  constatée,  on  doit  se  demander  si  elle  est  transitoire 
ou  permanente  ;  on  se  basera  sur  la  quantité  du  dépôt,  sur  sa  rétractilité, 
sur  la  coïncidence  d'autres  symptômes  (anasarque,  hématurie),  sur  la  nature 
des  cylindres,  sur  la  notion  des  antécédents  (scarlatine). 

Traitement.  —  On  fera  la  prophylaxie  en  soignant  les  enfants  pendant  la 
convalescence  des  fièvres  éruptives,  en  les  couvrant  de  flanelle,  en  évitant  le 
froid,  en  maintenant  le  régime  lacté  (scarlatine).  On  redoublera  de  précaution 
s'il  y  a  la  moindre  trace  d'albuminurie,  fût-elle  transitoire,  et  on  prescrira  de 
garder  la  chambre  ou  même  le  lit. 

La  néphrite  est  déclarée,  que  faut-il  faire?  En  premier  lieu,  on  prescrit  le 
repos  au  lit,  le  régime  lacté  absolu,  les  ventouses  scarifiées  ou  les  sangsues 
sur  les  lombes  au  début  ;  plus  tard,  les  sudorifiques  (bains  d'air  chaud,  injec- 
tions de  pilocarpine  :  5  à  20  milligrammes),  les  diurétiques  (lactose,  tisane  de 
graines  de  lin,  digitale,  caféine),  les  purgatifs  (scammonée,  jalap,  huile  de 
ricin,  calomel).  S'il  y  a  œdème  du  poumon  et  menace  d'asphyxie,  le  vomitif 
sera  indiqué. 

CoMBY.  —  Maladies  de  VEnfance.  32 
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En  cas  d'urrinii-,  il  faut,  faire  la  saignée  ci  prescrire  :  ventouses  sèches, 
fricUons  chaudos  el  slimulanlcs,  inhalations  d'oxygène,  injections  de  sérum 
a  tificii^l,  cnv«;lopp<'mcnls  oual  èp. 

L'antisepsie  intestinale  à  l'aide  du  bétol  ou  du  benzonaphtol  (1  à 
2  grammes)  sera  faite  pour  diminuer  la  toxicité  urinaire.  L'acide  gallique,  le 
perchlorure  de  fer,  le  tanin,  à  la  dose  de  5,  10,  15  centigrammes,  trouveront 
leur  indication  dans  les  formes  chroniques  ;  de  même,  l'iodure  de  sodium  et 
le  sirop  iodo-tannique.  Les  eaux  minérales  (Gontrexévillc,  Vittel,  Évian, 
Saint-Nectaire)  sont  à  recommander  chez  les  enfants  déjà  grands  et  dans  les 
formes  chroniques. 

Le  régime  dcchloruré,  préconisé  par  Achard,  Widal  (pain  sans  sel,  viande 
sans  sel,  tisanes  sucrées,  pommes  de  terre  bouillies)  a  pour  eiïet  de  faire  dis- 
paraître les  œdèmes  et  même  l'albuminurie  dans  beaucoup  de  cas.  Enfin  le 
D'  Edebohls  (de  New- York)  a  proposé  de  traiter  chirurgicalement  les  né- 
phrites chroniques  par  la  décapulsation  des  reins.  Sur  11  enfants  traités,  on 
compte  5  morts  et  6  guérisons,  dont  une  fillette  de  vingt-six  mois  atteinte  de 
néphrite  diffuse  aiguë  (Edwin  E.  Graham,  Arch.  of  Ped.,  sept.  1905). 

L'opothérapie  a  été  conseillée  dans  le  mal  de  Bright.  On  a  employé  tour  à 
tour  des  extraits  secs  de  rein  (renaden),  des  hachis  de  rein  de  porc,  des  macé- 
rations. J.  Teissier  [Aoad.  de  Médecine,  7  oct.  1908)  a  beaucoup  vanté  les 
injections  sous-cutanées  du  sérum  de  sang  de  la  veine  rénale  recueilli  chez  la 
chèvre,  à  la  dose  de  20  centimètres  cubes.  R.  Vila  Ortiz  [Rev.  Méd.  dd  Uru- 
guay, oct.  1917)  a  guéri  par  ce  procédé  quatre  enf mt^  atteints  de  néphrite 
aiguë.  , 


2.— ALBUMINURIE  TRANSITOIRE.— ALBUMINURIE  CYCLIQUE 

Plusieurs  auteurs,  ayant  examiné  l'urine  d'enfants  en  apparence  bien 
portants,  ont  trouvé  de  l'albumine  assez  souvent. 

Gapitan  (1),  sur  97  enfants  de  dix-huit  mois  à  huit  ans,  en  trouve 
38  albuminuriques  à  un  degré  plus  ou  moins  accusé.  Ghàteaubourg  (2),  sur 
142  sujets  de  six  à  quinze  ans,  en  trouve  111  albuminuriques  (dont  14  nette- 
ment). Leroux  (3),  sur  330  enfants  (118  filles  et  212  garçons),  ne  trouve  l'al- 
buminurie que  19  fois  (9  garçons  et  10  filles),  soit  1  fois  sur  17.  Les  deux 
premiers  auteurs  se  servaient  du  réactif  de  Tanxet,  qui  est  très  sensible  ;  le 
troisième  employait  les  acides  nitrique,  picrique,  acétique.  Voilà  sans  doute 
la  raison  des  différences  observées.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  voit  que  les  enfants 
présentent,  comme  les  adultes,  une  albuminurie  dite  physiologique  ou  inter- 
millenle,  parce  qu'elle  est  compatible  avec  un  état  de  santé  parfaite,  sans 
lésion  notable  des  reins,  sans  mal  de  Bright.  Ces  albuminuries  des  jeunes 
sujets  seraient  transitoires  et  curables. 

(1)   Thèse  de  Paris ,  Î883. 

(Vf)    Ibid. 

(3)  Revue  de  médecine,  1883. 
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Sous  le  nom  d'albuminurie  inlermillenle  cyclique  ou  maladie  de  Pauif  (1) 
Merlcy  décrit  une  autre  forme  qui  ne  serait  plus  physiologique  ni  transi- 
toire (2).  Elle  s'observe  dans  la  seconde  enfance,  aux  approches  de  la  puberté. 
Elle  atteint  les  sujets  débiles,  épuisés,  lymphatiques  (3).  J.  Teissier  (4),  qui 
avait  publié  auparavant  un  travail  sur  le  même  sujet,  et  qui  a  inspiré  la  thèse 
de  Merley,  rapporte  les  observations  suivantes  :  1»  jeune  fille  de  quinze  ans 
de  souche  arthritique,  mal  réglée,  nerveuse,  maigre,  présentant  des  vomisse- 
ments ;  le  matin,  pas  d'albumine  ;  le  soir,  albuminurie,  azoturie  ;  guérison 
par  une  cure  à  Ragatz  ;  —  2°  fille  de  dix-sept  ans,  de  souche  arthritique, 
migraineuse,  eczémateuse  ;  le  matin,  pas  d'albumine,  albuminurie  l'après- 
midi  ;  traitement  par  les  frictions  stimulantes,  l'oxygène,  le  tartrate  borico- 
potassique,  le  sirop  iodo-tannique,  l'eau  de  Bussang  ;  —  amélioration  • 
rechute  deux  ans  après  ;  cure  à  Ragatz,  guérison  ;  —  3»  fille  de  seize  ans  de 

souche    arthritique,    ayant   également   de    l'albuminurie    l'après-midi  ;   

40  garçon  de  dix-sept  ans,  idem.  Pour  Talamon,  cette  albuminurie  dite 
cyclique  serait  souvent  l'albuminurie  minima  familiale  ou  héréditaire  qui 
aboutirait  plus  ou  moins  tardivement  au  mal  de  Bright. 

Elle  se  rencontrerait  surtout  chez  les  enfants  de  souche  neuro-arthritique. 
Elle  est  dite  orlhodalique  quand  elle  disparaît  par  le  repos  horizontal  et 
reparaît  ou  s'exagère  par  la  station  debout  ou  par  la  marche. 

Le  Dr  Jehle  {Soc.  de  Péd.  AIL,  sept.  1908)  a  voulu  faire  jouer  à  la  lordose 
un  rôle  pathogénique  que  Schreiber  {Presse  Médicale,  20  oct.  1909)  a  con- 
testé, que  L.  Jeanncret  a  étudié  complètîmmt  {Arch.  de  Méd.  des  Enfanls, 
sept.  1915). 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  l'albuminurie  cyclique  consistent  en  des 
malaises  vagues,  avec  lassitude, perte  des  f  orces,inaptitude  au  travail,  douleurs 
rachialgie,palpitations,vertiges,céphalalgie,nervo3i>me,éréthJsme  cardiaque, 
sueurs,  ectasie  gastrique.  Les  urines  sont  peu  augmentées,  elles  graissent  le 
verre;  l'albumine  est  en  faible  quantité  (1,  2,  3  centigrammes),  non  rétrac- 
tile  ;  il  y  a  beaucoup  d'urates  et  de  matières  colorantes  ;  azoturie  vers  la  fin 

Il  y  aurait  :  éliminalion  exagirée  dî  milièrzi  c^ïoran^.es,  d'urales,  d'urée 
albuminurie.  Le  cycle  albuminurique  commence  après  le  lever  et  se  termine 
au  coucher.  Le  matin,  avec  l'acide  nitrique,  on  obtient  du  nitrate  d'urée 
mais  pas  d'albumine  ;  vers  midi,  uae  heure  après  le  déjeuner,  albuminurie 
vers  cinq  ou  six  heures,  plus  d'albuminurie.  Cette  évolution  peut  durer  des 
mois,  des  années,  sans  altération  sérieuse  de  la  santé.  Le  repos  au  lit  prévient 
le  cycle  ;  Roocke,  ayant  fait  garder  le  lit  à  une  fillette  pendant  trois 
semaines,  n'a  pas  trouvé  d'albumine.  Pavy,  chez  une  jeune  fille  de  onze  ans 
et  chez  un  garçon  de  treize  ans,  a  obtenu  le  même  effet.  Les  récidives  sont 
fréquentes  et  en  relation  avec  le  refroidissement,  les  émotions,  les  écarts  de 
régime.  Quel  est  l'avenir  de  ces  ma'ades  ?  Sont-ils  prédestinés  au  mal  de 

(1)  Pavy,  On  cyclic  albuminuria  {Brit.  imd.  Journal,  1335.  —  Tha  Lancel,  6  mai  1886). 

(2)  Merley,  Thèse  de  Lyon,  1887. 

(3)  Saundby  trouve  l'albuminurie  chez  la  moitié  des  enfants  débiles  {Brit.  med.  Jour- 
nal, 1879). 

(4)  Ltjon  médical,  13  mars  1887.  —  Bulletin  Médical,  octobre  1887, 
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Bri^lit  ?  Ou  pciil  If  craiiidr»'  d'après  les  antécédents  héréditaires  (goutte, 
rhumatisme,  asthme,  dial»ète).  On  les  traitera  comme  des  arthritiques,  par 
un  régime  sobre  et  sédatif  (pas  d'alcool,  pas  d'excitants,  viandes  blanches, 
lait),  par  les  stimulations  cutanées,  les  eaux  de  Ragatz  et  Saint-Nectaire, 

Alcaptonurie. —  Il  existe  une  aU<'-rati(m  spéciale  des  urines  qui  se  tra- 
duit par  une  coloration  noire  après  l'émission.  L.  Rocher  et  Basset  [Gaz. 
hebd.  de  Bordeaux,  1000)  en  citent  un  cas  chez  une  fille  de  trois  ans  ;  brunisse- 
ment par  les  alcalis  à  froid  ;  réduction  rapide  à  froid  du  nitrate  d'argent  am- 
moniacal ;  alcalinisées  par  la  soude,  agitées  avec  du  bioxyde  de  plomb  et 
filtrées,  les  urines  donnent  un  filtrat  fortement  coloré  qui  produit  sur  le  linge 
des  taches  brunes.  Pas  de  sucre  ni  albumine  dans  les  urines.  L'alcaptonurie 
est  compatible  avec  la  santé.  D'autres  cas  sont  dus  à  Triboulet  (  J.  des  Prati- 
ciens, 1912),  S.  Maggiore  {La  Pediairia,  avril  lOlG).  11  semble  que  les  amino- 
acides  de  la  série  aromatique  dérivés  des  protéides  (thyrosine,  phénylamine) 
ne  soient  pas  brûlés  et  s'éliminent  sous  forme  d'acides  diphénolés.  En  fait  les 
urines  par  leur  couleur  évoquent  l'intoxication  phéniquée. 

3.  —  HÉMOGLOBINURIE  PAROXYSTIQUE 

Décrite  par  Ilarley  (186j)  et  Pavy  (18G6),  l'hémoglobinurie  paroxystique 
consiste  dans  l'émission  d'urines  rouges  ou  noires,  contenant  de  l'hémoglo- 
bine dissoute,  sans  hématies  (ce  qui  la  distingue  de  l'hématurie).  Observée 
chez  l'adulte  par  Me.net  et  Ilayem,  elle  n'est  pas  rare  chez  l'enfant. 

Étiologie.  —  On  a  dit  que  l'hémoglobinurie  était  propre  au  'sexe  mascu- 
lin (1)  :  sur  6  observations  personnelles,  il  y  a  3  filles,  ce  qui  tend  à  prouver 
l'indifTércnce  étiologique  du  sexe.  Elle  peut  s'observer  dès  la  première  en- 
fance (sujets  de  neuf  mois  et  de  deux  ans  et  demi,  cités  par  Henoch)  ;  mais 
elle  est  plus  fréquente  dans  la  seconde.  Chez  l'adulte,  on  a  invoqué  le  palu- 
disme et  la  syphilis  ;  cette  dernière  paraît  jouer  le  rôle  le  plus  important. 
J'ai  constaté  des  stigmates  de  syphilis  héréditaire,  et  j'ai  vu  survenir  des 
exostoses  qui  ont  cédé  à  l'iodure  de  potassium.  Maurice  Rault  {Thèse  de  Pa- 
ris, 1012)  rapporte  12  observations  d'hémoglobinurie  par  syphilis  hérédi- 
taire et  conseille  le  traitement  par  le  mercure,  l'iodure  de  potassium  et  l'ar- 
séno-benzol.  Chez  un  garçon  de  cinq  ans  et  demi  de  C.  Francioni  {Riv.  di 
Clinica  Pedialrica,  juillet  1909)  atteint  d'hémoglobinurie  paroxystique  a  fri- 
gore  typique,  la  réaction  de  Wassermann  était  positive.  Syphilis  du  père 
transmise  à  la  mère  :  première  grossesse  à  sept  mois,  mort  de  l'enfant  au  bout 
de  trois  heures,  deuxième  grossesse  à  terme,  mort  à  trois  jours  ;  troisième 
grossesse  (enfant  hémoglobinurique)  ;  quatrième  et  cinquième  grossesses 
terminées  par  fausses  couches  de  deux  et  trois  mois  ;  sixième  grossesse  à 
terme.  E.  Gorter  et  A.-A.  ten  Bokkel  Huinink  ont  vu  le  Wassermann  positif 
chez  une  fillette  de  5  ans  atteinte  d'hémoglobinurie  avec  splénomégalie 
{Arch.  de  Mcd.  des  Enfanis,  juillet  1916). 

(1)  Labadie-Lagrave,  Ma/ad/es  des  iîein.t,  1888. 
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Parmi  les  causes  occasionnelles  des  accès,  il  faut  citer  la  fatigue  et  surtout 
le  froid  ;  mes  malades  n'avaient  d'urines  noires  que  pendant  l'hiver,  et  tou- 
jours à  la  suite  d'un  refroidissement  subit  et  accidentel  (sortie  par  un  temps 
froid,  par  la  gelée,  par  la  neige). 

La  pathogénie  de  l'hémoglobinurie  paroxystique  a  frigore  est  obscure  ;  il 
est  évident  que  la  matière  colorante  contenue  dans  les  urines  est  due  à  la 
destruction  des  hématies  ;  il  est  certain  que  cette  destruction  se  fait  en  dehors 
et  plus  haut  que  la  vessie  ;  le  point  litigieux  est  de  savoir  si  elle  se  fait  dans  le 
sang  (hémoglobinhémie)  ou  dans  les  reins.  Lépine  tient  pour  la  première 
opinion,  en  se  basant  sur  la  présence  de  l'hémoglobine  dans  le  sérum  du  sang 
recueilli  par  une  piqûre  au  doigt;  Kussner  aurait  trouvé  le  sérum  rouge  rubis. 
Hayem  tient  pour  la  seconde  théorie.  Peut-être  ces  deux  opinions  sont-elles 
vraies  suivant  les  circonstances,  la  dissolution  des  globules  rouges  se  produi- 
sant tantôt  dans  les  vaisseaux,  tantôt  dans  le  rein  lui-même. 

Symptômes.  —  Le  début  de  la  maladie  est  brusque  ;  c'est  un  accès  fébrile, 
avec  frisson  plus  ou  moins  prolongé,  qui  se  termine  par  l'émission  d'urines 
très  colorées  (rouge,  malaga,  café).  Ma  première  malade  a  été  prise  brusque- 
ment, pendant  l'hiver  de  1881,  en  sortant  de  l'école.  Quelquefois  il  y  a  des 
prodromes,  des  douleurs  de  rein,  des  frissonnements,  des  bâillements. 

Rosenbach,  ayant  suivi  l'accès  chez  un  enfant,  du  début  à  la  fin,  a  noté 
pendant  les  prodromes  l'albumine  seulement  avec  37o,4  dans  le  rectum  ; 
quelques  minutes  après,  la  température  montait  à  38°,8,  39^,1  ;  à  ce  moment, 
il  y  avait  de  l'hémoglobine  ;  un  quart  d'heure  après,  39^,5,  puis  retour  à  la 
normale  en  une  demi-heure  {Berl.  klin.  Woch.,  1880). 

L'accès  est  généralement  court,  l'enfant  ne  rend  d'urines  sanglantes  que 
pendant  un  jour  ou  une  fraction  de  jour.  ^lais  il  peut  se  répéter  pendant  plu- 
sieurs jours  consécutifs,  ou  à  des  intervalles  irréguliers  ;  on  peut  d'ailleurs 
provoquer,  pour  ainsi  dire  à  volonté,  le  retour  des  accès,  en  faisant  sortir  les 
malades  par  un  temps  froid.  Dans  l'intervalle  des  accès,  la  santé  générale  est 
satisfaisante  ;  cependant  les  enfants  que  j'ai  observés  étaient  pâles,  bouffis, 
anémiques  ;  une  des  fillettes  avait  des  épistaxis  fréquentes.  Joseph  a  vu  un 
garçon  de  cinq  ans  qui  offrait,  en  même  temps  que  l'hémoglobinurie,  des 
nodosités  livides  de  la  peau,  sortes  d'œdème  circonscrit  hémorragique  (1). 

Quand  on  examine  les  urines  au  microscope,  on  ne  trouve  pas  de  globules 
rouges  ;  au  spectroscope,  on  aperçoit  les  raies  spéciales  de  l'hémoglobine.  On 
constate  parfois  un  certain  degré  d'albuminurie.  Gœtz,  chez  une  fille  de  neuf 
ans,  hérédo-syphilitique,  a  trouvé  1.800.000  globules  rouges  aussitôt  après 
les  accès,  2.500.000  dans  l'intervalle  et  4.000.000  après  le  traitement. 

La  maladie  a  une  durée  indéfinie,  généralement  très  longue  ;  la  première 
de  mes  malades,  que  je  vois  encore,  a  été  prise  pour  la  première  fois  il  y  a 
onze  ans,  et  elle  a  encore  des  accès  tous  les  hivers.  Ayant  eu  la  coqueluche  et 
la  rougeole  pendant  le  cours  de  son  hémoglobinurie,  j'ai  pu  m'assurer  que 
cette  dernière  n'avait  été  ni  aggravée,  ni  améliorée  par  les  premières. 

Le  pronostic  ne  m'a  pas  paru  très  grave,  en  ce  sens  que  les  enfants  ne  sont 

(1)  Allg.  Wien.  med.  Zeilung,  1889. 
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pas  obligés  d'inLcrromjire  leurs  occupations,  leurs  classes,  qu'ils  coni  inuent 
à  mano-er,  ù  croître,  et  que  la  vie  ne  semble  pas  menacée.  Mais  la  guérison  est 
incertaine,  et  je  n'ai  presque  rien  obtenu  par  les  médicaments  usités. 

Le  diagnostic  est  facile  ;  il  repose  à  la  fois  sur  la  marche  paroxystique  des 
accès  et  sur  l'analyse  spectroscopique  des  urines.  Cet  examen  est  nécessaire 
pour  distinguer  l'hémoglobinurie  de  l'hématurie. 

Traitement.  —  L'état  d'anémie  que  présentent  la  plupart  des  malades 
indi([ue  l'usage  des  reconstituants  et  des  analeptiques;  j'ai  donné  l'huile  de 
morue  à  haute  dose  pendant  l'hiver  ;  le  sirop  d'iodure  de  fer  pendant  l'été  ; 
les  douches  froides,  les  frictions  sèches,  les  bains  sulfureux  pendant  la  même 
saison.  Quand  on  soupçonne  le  paludisme,  on  doit  proscrire  la  quinine  à  dose 
assez  forte  (50  centigrammes  à  1  gramme).  Enfin,  dans  tous  les  cas,  étant 
donné  la  probabilité  de  l'origine  syphilitique  de  l'hémoglobinurie,  il  faut 
conseiller  les  mcrcuriaux  et  l'iodure  de  potassium.  Le  D^"  José  Bonaba  {Arch. 
Lct.  Amer,  de  Ped.,  nov.-déc.  1915)  a  traité  avec  succès  2  garçons  de  5  et 
10  ans  (service  de  L.  Morquio)  par  des  injections  de  biiodure.  Même  succès 
obtenu  par  C.  Pclfort  chez  un  garçon  de  5  ans  à  Wassermann  positif.  On 
emploiera  aussi  l'arséno-benzol  (606  et  914).  On  préviendra  le  retour  des  ac- 
cès en  couvrant  l'enfant  de  flanelle  et  en  évitant  les  sorties  par  un  temps  froid. 

4.  —  HÉMATURIE 

On  entend  par  hématurie  toute  miction  de  sang  pur  ou  d'urines  sanglantes, 
la  présence  des  hématies  permettant  de  distinguer  l'hématurie  vraie  de  l'hé- 
mogloliinurie,  qui  est  une  fausse  hématurie. 

Étiologie.  —  L'hématurie  est  fréquente  à  tous  les  âges,  et  les  causes  qui 
peuvent  lui  donner  naissance  sont  très  nombreuses.  Au  point  de  vue  étiolo- 
gique,  on  peut  diviser  les  hématuries  en  hémaluries  de  cause  locale,  hénialuries  de 
cause  générale,  hémaluries  esseiilielles.  1°  Hématuries  de  cause  locale  :  lésion 
quelconque  des  voies  urinaires  depuis  l'urètre  jusqu'au  rein,  déchirure  de  la 
muqueuse  urétrale  par  coup,  chute,  calcul,  prolapsus  dans  la  vulvite  des  petites 
filles  ;  cystite  gonococcique,  cantharidienne,  calculeuse,  tuberculeuse,  néopla- 
sique;  fracture  du  bassin,  pyélite  calculeuse,  tuberculeuse,  cantharidienne, 
infarctus  du  rein,  thrombose  des  veines  rénales,  néphrite,  rein  mobile?  Parmi 
les  causes  les  plus  fréquentes  d'hématurie  rénale,  il  faut  retenir  la  lithiase, 
la  tuberculose,  les  tumeurs  malignes  du  rein  ;  2*^  Hématuries  de  cause  géné- 
rale :  maladies  infectieuses  et  dyscrasiques  (fièvres  éruptives,  diphtérie,  pneu- 
monie, fièvre  jaune,  scorbut,  hémophilie,  purpura,  melsena  des  nouveau-nés, 
irritations  cutanées  et  dermatoses)  ;  3^  Hématuries  essentielles,  parfois  inter- 
mittentes, sans  cause  appréciable,  décrites  aussi  sous  le  nom  d'hémophilie 
rénale.  Elles  peuvent  être  héréditaires  et  familiales  (L.  Guthrie,  The  Lancet, 
3 mai  1902).  Elles  frappent  alors  plusieurs  enfants  delà  même  famille,  procé- 
dant par  accès  irrégulièrement  intermittents  séparés  par  des  intervalles  plus 
ou  moins  longs.  Dans  les  périodes  intercalaires,  sanj^é  parfaite.  L'hérédité 
neuro-arthritique  se  retrouve  aisément  dans  les  familles  hématuriques. 
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E.  Bordot  {Archivas  Latino-Americanos  de  Pedialria,  mai-juin  1912)  rap- 
porte un  cas  intéressant  d'hématurie  chez  une  fillette  de  trois  jours.  Cette 
enfant,  à  terme,  pesant  3  kilogrammes,  a  des  parents  syphilitiques  non  hémo- 
philes. Elle  urine  du  sang  le  second  jour  de  sa  naissance.  On  prescrit  une 
demi-goutte  d'ergotine  Yvon  chaque  deux  heures.  Elle  a  été  revue  en  bon 
état  à  l'âge  de  deux  mois.  Genteno  et  Araoz  Alfaro,  qui  ont  vu  la  fillette  à 
l'hôpital  San  Roque,  attribuent  cette  hématurie  précoce  à  la  lithiase  rénale. 

Ânatomie  pathologique.  —  On  trouve  généralement  des  érosions,  déchi- 
rures, ulcérations  de  la  muqueuse  urinaire  ou  des  calculs  de  la  vessie,  des 
reins  ou  des  tubercules.  Quand  l'hémorragie  vient  du  rein,  l'organe  est  gros, 
congestionné  ;  sa  coupe  est  semée  de  points,  de  stries,  de  foyers  noirâtres  ; 
les  tubes  de  Bellini  sont  remplis  de  cylindres  fibrino-héma tiques  [blood-casis). 
On  peut  observer  des  ecchymoses,  des  caillots,  des  fausses  membranes  sur 
les  bassinets.  Chez  un  garçon  de  six  ans  ayant  eu  des  hématuries  à  la  suite  de 
fièvre  typhoïde,  Barthez  et  Sanné  ont  trouvé  une  pyélo-néphrite  hémorra- 
gique: rein  gros  et  rouge  foncé,  pyramides  violacées,  ecchymoses  et  membrane 
molle  dubassinet,  caillots  cruoriques  se  prolongeante  gauche  dans  l'uretère. 

Symptômes.  —  L'enfant  pisse  du  sang,  voilà  le  grand  symptôme  de  l'héma- 
turie. Si  le  sang  vient  de  l'urètre  ou  de  la  vessie,  il  est  rouge  vif,  se  dépose 
d'emblée  au  fond  du  vase  et  forme  des  caillots,  des  flocons  noirs  qui  nagent 
dans  l'urine.  En  cas  d'urétrorragie,  le  sang  sort  au  début  de  la  miction  et  fait 
défaut  après  ;  s'il  y  a  cystite,  c'est  le  contraire,  et  on  note  des  douleurs  vives  à 
la  fm  des  mictions,  des  envies  fréquentes.  Quand  le  sang  vient  du  bas- 
sinet ou  du  rein,  il  est  intimement  mêlé  aux  urines  et  présente  une  couleur 
plus  ou  moins  noire,  café,  malaga.  Cependant,  même  dans  ce  cas,  le  sang 
peut  être  rouge  (hématurie  scarlatineuse  par  exemple).  La  densité  des  urines 
hématiques  est  très  élevée  et  proportionnelle  à  la  quantité  de  sang  qu'elles 
contiennent  ;  réaction  neutre  ou  alcaline,  albuminurie  abondante  par  serine 
et  globuline,  disparaissant  quand  l'urine  redevient  claire.  L'urine  recueillie 
dans  un  vase  montre  deux  zones  :  l'inférieure  foncée,  opaque,  noire  ;  la  supé- 
rieure, claire  et  transparente.  Si  l'on  examine  le  sédiment  au  microscope,  on 
le  trouve  formé  de  fibrine,  de  cylindres  fibrino-hématiques,  de  cellules  épi- 
théliales,  de  leucocytes,  d'hématies  plus  ou  moins  altérées  qui  permettent  de 
distinguer  l'hématurie  de  l'hémoglobinurie. 

Les  symptômes  généraux  varient.  Quelques  enfants  n'accusent  aucun 
malaise  ;  ils  n'ont  ni  fièvre,  ni  douleurs  lombaires,  ni  céphalalgie,  ni  ana- 
sarque  ;  d'autres  ont  de  la  bouffissure  du  visage,  de  l'œdème  des  bourses  ou 
des  grandes  lèvres,  des  maux  de  tête,  du  délire  urémique. 

h'hémalurie  essentielle  présente  un  tableau  clinique  particulier.  On  peut 
l'observer  dans  les  pays  chauds,  où  elle  traduit  souvent  la  présence  d'un 
parasite  tel  que  la  filaire  ou  la  bilharzia  hœmalobia,  et  où  elle  s'associe  à  la 
chylurie,  les  urines  chyleuses  alternant  avec  les  urines  sanglantes.  Elle  pro- 
cède par  accès  plus  ou  moins  intermittents,  avec  intervalles  de  santé  par- 
faite. L'urine,  recueillie  au  moment  de  l'accès,  laisse  distinguer  trois  couches 
par  le  repos  :  au  fond  le  sang,  au  milieu  l'urine  claire,  en  haut  la  matière 
grasse  se  trouve  émulsionnée  dans  le  hquide.  L'émigration  vers  les  pays 
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tempérés  guérit  eu  géuéral  cette  hématurie.  Mais  on  peut  observer  l'héma- 
turie essentielle  dans  les  climats  tempérés,  sans  mélange  de  chylurie.  Cette 
hématurie  d'origine  rénale  survient  tantôt  sans  cause  apparente,  tantôt  à 
l'occasion  d'une  fatigue,  d'une  marche.  Elle  peut. durer  plusieurs  années. 
L'examen  des  urines  ne  montre  que  du  sang,  sans  indices  de  lithiase,  de 
tumeurs,  de  tuberculose.  Dans  quelques  cas,  l'hématurie  a  pu  se  compliquer 
de  purpura,  de  malaria,  ou  alterner  avec  ces  manifestations. 

Le  pronostic  de  cette  forme  est  en  général  favorable  ;  toutefois  l'appari- 
tion du  sang  dans  les  urines  est  un  symptôme  grave,  qui  peut  être  le  prélude 
d'une  néphrite  aiguë,  d'une  tuberculose  urinaire,  d'un  sarcome  du  rein, 
d'une  lithiase  rénale.  L'hématurie  des  fièvres  éruplives  et  d'autres  maladies 
infectieuses  guérit  le  plus  souvent  par  le  repos,  le  lit,  le  régime  lacté. 
L'hématurie  d'origine  tuberculeuse  est  plus  inquiétante.  Celle  de  l'ictère 
grave,  de  la  fièvre  jaune,  de  la  variole  hémorragique,  du  melaena  des  nouveau- 
nés,  est  presque  fatale. 

Diagnostic.  —  Reconnaître  la  présence  du  sang  dans  les  urines  est  facile  ; 
il  suilit  de  prélever  un  échantillon  du  dépôt  noirâtre  qui  va  au  fond  du  vase 
et  de  l'examiner  au  microscope  ;  on  reconnaît  bien  vite  les  hématies,  et  l'hé- 
moglobinurie  est  écartée.  Quant  à  la  source  et  à  la  cause  de  l'hématurie,  on 
les  découvrira  en  consultant  tous  les  symptômes  présents  ou  passés,  les  dou- 
leurs lombaires,  les  envies  fréquentes  d'uriner,  la  coexistence  d'autres  hémor- 
ragies de  la  peau  ou  des  muqueuses,  l'anasarque.  Avant  d'admettre  l'hé- 
maturie essentielle,  on  recherchera  le  bacille  de  Koch  et  la  lithiase  rénale, 
si  souvent  en  cause.  Il  faut  explorer  attentivement  les  reins  et  tenir  compte 
de  leur  augmentation  de  volume  ou  de  leur  sensibilité  à  la  palpation.  Quand 
on  le  pourra,  on  fera  la  cystoscopie  ou  la  séparation  des  urines  des  deux  reins 
afin  de  déceler  la  tuberculose  rénale. 

Traitement.  —  Repos  au  lit,  rt-gimc  lacté,  ventouses  sèches  et  scarifiées 
sur  les  lombes.  Si  la  vessie  est  atteinte,  bains  tièdes,  cataplasmes,  tisanes  de 
graines  de  lin,  lavages  en  cas  de  pus.  Contre  l'hématurie  essentielle,  on  usera 
de  l'essence  de  térébenthine  (Dieulafoy  :  12  capsules  par  jour  chez  un  enfant 
de  quinze  ans).  On  peut  avoir  recours  à  l'extrait  de  capsules  surrénales  et 
au  chlorhydrate  d'adrénaline  (solution  à  1  p.  1 .000  :  V  à  X  gouttes  deux  fois 
par  jour).  En  cas  de  paludisme,  ne  pas  oublier  la  quinine  et  le  changement  de 
climat.  Si  l'on  soupçonne  la  lithiase  rénple  on  conseillera  une  cure  à  Con- 
trexéville,  Évian,  ^'ittel. 

Le  diagnostic  de  tuberculose  rénale,  s'il  est  posé  à  temps  et  si  un  seul  rein 
est  atteint,  conduira  à  la  néphrectomie. 


5.  —  CHYLURIE 

La  chylurie  est  une  maladie  parasitaire  des  pays  chauds  due  à  la  présence 
de  la  filaire  {filaria  sangiiinis  hominis)  et  caractérisée  par  l'émission  d'urines 
troubles,  laiteuses,  parfois  mêlées  de  sang  [hémalochyliirie) .  La  chylurie  peut 
se  compHquer  d'épanchement  dans  les  cavités  séreuses  (plèvre,  péritoine). 
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L'émission  d'urines  chyleuses  n'est  pas  continue,  mais  intermittente  et 
paroxystique.  Il  peut  y  avoir  des  spasmes  douloureux  au  moment  de  la  mic- 
tion. Chez  un  nègre  de  douze  ans,  observé  par  I\Ioncor\'0  Ç\h[Congr.Cienlifico 
Lalino-americano,  IV,  p.  736,  Buenos-Ayres,  1898),  il  y  avait  depuis  trois  mois, 
au  moment  des  mictions,  des  spasmes  douloureux  avec  urines  troubles,  puis 
blanches,  laiteuses,  coagulables  et  enfin  sanglantes.  Au  microscope,  on  trou- 
vait des  filaires.  En  Europe,  on  a  décrit  des  cas  de  chylurie  sans  filaire. 
Comme  traitement,  il  faut  conseiller  le  changement  d'air,  de  climat  (trans- 
port à  la  montagne  ou  en  Europe).  jMoncorvo  a  obtenu  la  guérison  en  quinze 
jours  avec  1/2,  puis  1  et  2  grammes  d'ichtyol  par  jour. 

On  a  cité  des  cas  de  chylurif  non  parasitaire.  A.  Ilymanson  [Amer.  J.  of 
Dis.  of  Ch.,  juin  191G)  a  vu  une  fille  de  8  ans  rendant  des  urines  laiteuses  sans 
parasites.  Mort  par  urémie.  A  l'autopsie,  néphrite  scléreuse  chronique  avec 
hypertrophie  du  ventricule  gauche. 


6.  —  THROMBOSE  DES  VEINES  RÉNALES 

Hutinel  a  bien  montré  [(Contribution  à  l'étude  des  troubles  de  la  circula- 
tion veineuse  chez  l'enfant  et  en  particulier  chez  le  nouveau-né  [Thèse  de 
Paris,  1877)]  que,  chez  les  enfants  du  premier  âge,  les  lésions  organiques 
d'ordre  circulatoire  avaient  presque  toujours  leur  source  dans  les  veines.  Les 
thromboses  sont  très  fréquentes  chez  les  nouveau-nés  ;  la  plupart  sont  causées 
par  des  diarrhées  graves.  Elles  ont  pour  siège  habituel  les  veines  ou  sinus  de 
l'encéphale,  l'artère  pulmonaire  qui  se  comporte  comme  une  veine  et  les 
veines  rénales.  Ces  thromboses  ne  sont  pas  dues  à  une  lésion  des  parois  vei- 
neuses, mais  à  une  altération  du  sang.  La  thrombose  des  veines  rénales  déter- 
mine dans  le  rein  des  congestions  intenses,  des  hémorragies  interstitielles,  ou 
même  des  foyers  de  suppuration  (infarctus  suppures).  La  bactériologie  a 
éclairé  la  pathogénie  de  ces  thromboses,  qui  sont  évidemment  d'origine 
infectieuse  (agents  septiques  charriés  par  le  sang  :  streptocoques,  staphylo- 
coques, colibacilles).  Dans  un  autre  travail  [(De  la  thrombose  des  veines 
rénales  chez  les  nouveau-nés  [Rev.  mens,  de  Méd.el  deChir.,  1887,  p.  196)], 
Hutinel  est  revenu  sur  cette  question  des  thromboses  rénales  propres  aux 
enfants  très  jeunes,  morts  d'alhrepsie  aiguë, et  entrevues  déjà  par  0.  Beck- 
man,  Parrot,  Landouzy. 

Il  cite  45  observations  :  2  fois  sur  3,  la  thrombose  est  bilatérale,  et  alors  la 
veine  cave  peut  être  oblitérée  ;  3  fois  sur  4,  le  caillot  occupe  le  tronc  de  la 
veine  rénale  ;  1  fois  sur  4,  il  affecte  les  veines  de  second  ordre.  Parfois  l'aspect 
du  rein  n'est  pas  changé,  mais  le  plus  souvent  l'organe  est  congestionné  et 
gonflé  ;  à  la  coupe,  les  pyramides  forment  des  cônes  noirs,  d'aspect  apoplec- 
tique, dont  le  sommet  peut  être  infiltré  d'une  poussière  uratique  jaune  ;  la 
substance  corticale,  moins  intéressée,  est  jaune  brunâtre.  Si  la  substance 
médullaire  est  plus  noire  que  la  substance  corticale,  c'est  qu'elle  est  plus 
riche  en  veines  que  cette  dernière,  dont  les  épithéliums  sont  atteints  de 
dégénérescence  graisseuse.  Dans  trois  cas,  la  thrombose  avait  provoqué  des 
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foyers  pnrnlfiils,  iiMi^'<''s  syinélriqm*in«'jiL  dans  la  substance  corticale, 
coniques,  à  base  jiéripliérique,  à  sonunet  tourné  vers  le  hile.  C'étaient  des 
infarctus  suppures  bordés  par  une  zone  cotigcstive  noirâtre.  Dans  ces  cas,  le 
tronc  de  la  veine  et  les  veinules  étaient  oblitérés,  les  artères  saines. 

Ces  lésions  (congestions,  apopK'xies,infarctu.s  suppures),  associées  à  la  stéc- 
tose,  aboutissent  à  la  suppression  fonctionnelle  de  l'organe,  d'où  les  convul- 
sions, le  coma,  l'urémie. 

J'ai  vu,  chez  un  bébé  de  six  mois  (athrepsie),  une  Uirombose  des  deux 
veines  émulgentes  inférieures  gauches,  avec  apoplexie  d<îs  pyramides,  aspect 
Iruffé  i\n  rein,  tout  à  fait  semblable  aux  cas  d'Ilutinel.  Le  rein  thrombose  était 
deux  fuis  plus  grus  que  son  congénère,  et  il  contenait  (juatre  ou  cinq  petits 
calculs  uratiques.  L'estomac  était  dilaté  (270  centimètres  cubes).  L'enfant, 
nourri  au  biberon,  ne  pesant  que  4. (XX)  grammes,  était  maigre,  décharné.  11 
s'était  éteint,  sans  fièvre,  quelques  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital  (IG  fé- 
vrier 1807).  Il  avait  de  la  diarrhée,  avec  .acidité  des  garde-robes  et  érythème 
des  fesses.  Du  côté  des  poumons,  on  notait  de  l'atéleetasie  des  lobes  inférieurs. 
Le  foie  'était  gros,  semé  de  traînées  blanches  (foie  infectieux).  La  rate,  de 
volume  normal,  présentait  à  sa  surface  une  plaque  blanche  de  périsplénite. 

Chez  im  autre  petit  garçon,  âgé  de  cinq  mois,  nouni  au  biberon,  ayant 
succombé  à  une  broncho-pneumonie,  j'ai  trouvé  le  rameau  supérieur  de  la 
veine  rénale  droite  oblitéré  par  un  caillot  ;  ce  rein  offrait,  à  la  surface  et  à  la 
coupe,  des  taches  noirâtres,  apoplectiques,  occupant  sa  partie  moyenne  ;  on 
voyait  aussi,  dans  le  bassinet  et  les  calices,  une  poussière  uratique  jaunâtre. 
Le  rein  gauche  n'offrait  pas  de  thrombose  veineuse,  mais  une  hydronéplirose, 
avec  la  même  poussière  uratique.  L'estomac  était  très  dilaté  (330  centimètres 
cubes)  ;  le  thorax  présentait  un  chapelet  rachitique  très  net  qui  avait  marqué 
son  empreinte  sur  les  poumoris.  La  rate  était  grosse  (30  grammes),  le  foie 
adipeux.  La  thrombose  rénale  peut  donc  être  bilatérale  ou  unilatérale.  Quand 
elle  est  unilatérale,  elle  peut  intéresser  la  totalité  du  rein  ou  une  partie  seule- 
ment de  cet  organe.  Elle  peut  se  rencontrer  chez  des  nourrissons  plus  âgés,  et 
récenunent  j'en  ai  recueilli  un  cas  chez  une  fillette  de  quinze  mois,  atteinte 
de  gastro-entérite,  de  tuberculose  et  de  gangrènes  cutanées.  Le  rein  gauche, 
gros,  noir  (pyramides  formant  à  la  coupe  comme  des  truffes),  pesait 
88  grammes  au  lieu  de  42  (poids  du  rein  sani).  Le  tronc  de  la  veine  rénale 
était  oblitéré  par  un  caillot.  Ces  cas  passent  souvent  inaperçus.  Pour  les 
reconnaître,  il  faut  ouvrir  les  reins  de  tous  les  nourrissons  qui  succombent 
à  la  gastro-entérite. 

7.  —  LITHIASE   RÉNALE 

Sans  doute,  la  lithiase  rénale  n'a,  dans  l'enfance,  qu'une  importance  secon- 
daire, mais  elle  offre  quelques  particularités  anatomiques  et  cliniques. 

Etiologie.  —  Les  nouveau-nés  présentent  assez  souvent  des  infarclus 
uratiques  dans  les  canaux  de  Bellini,  les  calices  et  le  bassinet.  Pendant  la  vie 
fœtale  et  la  première  semaine  de  la  vie  extra-utérine,  lescaraux  droits  des 
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reins  sonL  remplis  de  concrétions  qui  se  dissolvent  ensuite  et  sont  évacuées 
avec  les  urines.  Si  la  quantité  des  urines  diminue  (par  insuffisance  de  lait), 
ces  infarctus  peuvent  persister  et  donner  lieu  à  des  accidents.  J'ai  rencontré 
très  souvent,  pour  ma  part,  des  calculs  uratiques  dans  les  calices  et  les  bassi- 
nets des  enfants  en  bas  âge,  mal  nourris,  suralimentés,  athrepsiés  ;  j'ai  pu, 
en  un  an,  en  recueillir  plus  de  40  observations  à  la  crèche  de  l'hôpital  des 
Enfants-Malades. 

Dans  la  seconde  enfance,  la  gravelle  rénale  reconnaît  la  même  pathogénie 
que  chez  l'adulte  :  hérédité  arthritique,  goutte,  gravelle,  obésité,  régime  trop 
animalisé.  J'ai  vu  un  petit  garçon  de  huit  ans  qui  rendait  une  grande 
quantité  de  graviers  et  de  sable  uriques  ;  cet  enfant  était  en  même  temps 
migraineux  et  issu  d'une  mère  migraineuse.  A.  Robin  a  vu  un  enfant  de  dix- 
sept  mois  qui  avait  des  coliques  néphrétiques  et  rendait  du  sable  urique  à 
cause  de  la  nourriture  :  lait  de  chèvre  troj»  riche  en  caséine,  soupe  grasse,, 
viandes.  Il  suffit  de  changer  ce  régime  pour  le  guérir  (1). 

Les  diarrhées,  en  concentrant  la  masse  du  sang,  peuvent,  quand  elles  sont 
intenses  et  prolongées,  produire  la  gravelle.  Eichhorst  (de  Zurich)  a  vu  son 
fils,  âgé  de  dix  ans,  être  pris  de  coliques  néphrétiques  après  une  violente 
gastro-entérite  et  rendre  des  graviers  uriques  et  des  calculs  assez  gros.  II 
m'est  arrivé  assez  souvent  de  trouver,  dans  les  calices  et  les  bassinets  d'en- 
fants morts  d'affections  diverses,  des  calculs  plus  ou  moins  gros,  qui  n'avaient 
donné  aucun  symptôme  pendant  la  vie.  Chez  une  fillette  de  six  ans  et  demi, 
mise  à  la  diète  la  plus  sévère  pour  une  appendicite,  j'ai  constaté  la  présence, 
dans  les  urines  rares  et  foncées  résultant  de  la  diète  absolue,  de  concrétions 
uratiques  lenticulaires  gris  jaunâtre  en  assez  grand  nombre.  Des  boissons 
abondantes  ont  fait  disparaître  cette  lithiase  provoquée. 

Debout  d'Estrées  a  observé,  dans  sa  clientèle  de  Gontrexéville,  13  cas  de 
gravelle  infantile  (2).  Le  D^  A.  Monsseaux  (Con^rrès  de  Rouen,  avril  1904)  a 
rapporté  77  cas  de  lithiase  rénale  chez  les  enfants  recueilHs  à  Vittel  depuis 
vingt  ans  dans  la  clientèle  de  M.  Bouloumié  :  51  garçons,  26  filles  ;  7  cas  seu- 
lement sans,  hérédité.  La  scarlatine  est  signalée  dans  les  antécédents  de 
plusieurs  enfants  lithiasiques. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  infarctus  uriques  du  nouveau-né  se  pré- 
sentent sous  forme  de  raies,  de  stries  jaunes  ou  orangées  sur  la  coupe  des 
pyramides  ;  ils  sont  composés  d'urate  d'ammoniaque,  de  cristaux  d'acide 
urique  et  de  cellules  épithéliales  ;  ils  siègent  dans  les  canaux  de  Bellini.  Éli- 
minés avec  les  urines  pendant  la  première  semaine,  on  les  retrouve  dans  les 
langes,  sous  forme  de  grains  rougeâtres.  Ils  peuvent  laisser,  dans  les  voies 
urinaires,  des  fragments  qui  seront  plus  tard  le  centre  de  calculs.  Les  calculs 
de  la  gravelle  ordinaire  sont  formés  d'acide  urique  ;  ils  sont  durs,  peu  volu- 
mineux, souvent  à  l'état  de  sable.  Ils  occupent  les  calices  et  le  bassinet,  à 
droite  ou  h  gauche.  La  muqueuse  est  saine  ou  irritée  (pyélite  calculeusc). 

Les  lésions  sont  généralement  plus  simples  et  moins  graves  que  chez 

(1)  Journal  de  ThérapeuUque,  1878. 

(2)  Académie  de  Médecine,  1876. 
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l'adulte,  et  il  est  bien  rare  qu'on  observe,  dans  l'enfance,  toutes  les  compli- 
cations anatomiques  qui  font  cortège  à  la  lithiase  rénale  (hématurie,  né- 
phrite, pyélite,  abcès  périnéphrétiqucs,  hydronéphrose).  Cependant  le  calcul 
d<'  la  \(  i^-i.'.  issu  d'-  la  lithiast'  rénal:',  n'est  pas  rare  chez  les  enfants. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont,  en  raccourci,  ceux  qu'on  rencontre  à 
l'âge  mûr  ;  c'est  la  colique  néphrétique,  depuis  son  expression  atténuée 
(lumbago,  névralgie  lombo-abdominale)  jusqu'à  l'explosion  brutale,  accom- 
pagnée de  vomissements  et  de  convulsions.  Les  urines,  pendant  l'accès,  sont 
rares,  émises  avec  peine,  laissant  déposer  dans  le  vase  un  sable  rouge  ;  un 
calcul  peut  s'arrêter  dans  l'uretère,  déterminer  de  l'anurie,  ou  dans  l'urètre. 
L'iu'maturie,  l'albumiriurie,  la  pyélonéphrite,  l'hydronéphrose,  sont  rares. 
Elles  peuvent  s'observer  cependant  à  tous  les  âges  de  la  vie.  L'hydroné- 
phrose notamment  peut  exister  même  chez  le  fœtus  et  devenir  une  cause  de 
dystocie.  Je  l'ai  rencontrée  plusieurs  fois  à  l'autopsie  des  nourrissons. 

Le  pronostic  de  la  lithiase  rénale  infantile  est  relativement  bénin,  et  la  vie 
n'est  que  très  rarement  compromise  ;  mais  l'apparition  de  cette  maladie 
indique  une  tare  qui  peut  faire  craindre  des  complications.  Parfois  les  cal- 
culs s'arrêtent  dans  les  uretères  et  nécessitent  la  laparotomie  (Ch.  Grecnc 
Cumstnn.  —  Rev.  Méd.  de  la  Suisse  nom.,  avril  101 7). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  lithiase  rénale  est  difficile  à  cause  de 
l'âge  des  sujets.  Chez  le  nouveau-né,  les  douleurs  au  moment  de  la  miction, 
exprimées  par  des  cris,  l'étroitesse  du  jet  d'urine,  la  présence  de  débris 
sablonneux,  feront  reconr.  aître  les  infarctus  uriques.  Plus  tard,  il  faut  examiner 
avec  soin  les  urines  des  enfants  qui  se  plaindront  de  douleurs  lombaires,  de 
dysurie,  de  chaleur  au  moment  de  la  miction.  Le  cathétérisme  sera  parfois 
nécessaire  pour  reconnaître  si  la  dysurie  et  la  douleur  à  la  miction  sont  dues  à 
un  calcul  vésical.  Un  phimosis  congénital  peut  mettre  aussi  obstacle  à  l'uri- 
nation,  mais  il  est  facile  à  constater  de  visu. 

Les  rayons  X  peuvent  rendre  de  grands  services  pour  le  diagnostic  de  la 
lithiase  rénale.  R.  Ollerenshaw  [Brit.  A/erf.Journa/,  18  janvier  1913)  rapporte 
deux  cas  intéressants  à  ce  point  de  vue  :  !«  fille  de  trois  ans  ayant  des  héma- 
turies intermittentes  ;  la  radioscopie  montre  un  calcul  dans  le  rein  gauche, 
on  fait  la  néphrotomie  et  on  retire  un  calcul  d'acide  urique  pesant  0f^'",25  ; 
2°  garçon  de  huit  ans  ayant  des  coliques  du  côté  gauche  ;  les  rayons  X 
montrent  un  calcul  du  rein  gauche  qui  est  enlevé  par  la  néphrotomie,  il 
pesait  1  gramme.  Les  deux  enfants  ont  guéri. 

Traitement.  —  Le  régime  consistera  à  donner  des  boissons  en  abondance 
(eau  de  Contrexéville,  Vittel  ou  Évian,  tisanes  diurétiques),  à  restreindre  la 
quantité  des  matières  azotées,  des  viandes  rôties.  Au  moment  des  crises, 
on  prescrira  les  cataplasmes  émollients  sur  la  région  des  reins,  sur  l'abdomen, 
les  bains  prolongés.  Plus  tard,  on  recommandera  l'exercice,  la  vie  au  grand 
air,  la  sobriété,  l'abstinence  à  l'égard  de  l'alcool,  des  épices,  dé  l'oseille,  des 
viandes  rouges.  On  est  parfois  obligé  d'intervenir  dans  les  calculs  du  rein.  Le 
D^  P.  Cifuentes  [La  Ped.  EspanAa,  15  mars  1917)  a  néphrotomisé  avec  suc- 
cès 2  garçons  de  6  et  7  ans  pour  un  calcul  urique  chez  le  premier, cinq  calculs 
de  même  nature  chez  le  second. 
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8.  —  PYÉLITE  ET  PYÉLONÉPHRITE 


La  pyélite  est  l'inflammation  de  la  muqueuse  qui  tapisse  les  bassinets  et  les 
calices  ;  elle  peut  s'accompagner  de  néphrite  [pyélonéphrile). 

Étiologie.  —  Il  existe  une  pyélite  primilive  pouvant  atteindre  des  enfants 
jusque-là  bien  portants  et  résultant  d'un  coup  de  froid,  d'un  traumatisme, 
d'une  indigestion.  Emmett  Holt  [Soc.  de  Péd.  Amer.,  1894)  en  a  signalé  plu- 
sieurs cas  chez  des  nourrissons.  John  Thomson  [Scott,  med.  and.  siirg.  Jour., 
1902)  en  a  rapporté  8  observations  intéressantes,  toutes  chez  des  filles.  Le 
plus  souvent  la  pyélite  est  secondaire,  et  l'on  peut  incriminer  suivant  les  cas 
une  infection  générale  [variole,  scarlatine,  rougeole,  diphtérie,  fièvre 
typhoïde  (cas  de  Morquio),  malaria],  une  intoxication  (cantharides),  une 
gastro-entérite  (Monti,  Baginsky  ;  colibacille  dans  les  urines).  Mais  ce  sont 
les  lésions  de  l'appareil  urinaire  qui  déterminent  le  plus  souvent  la  pyélite  : 
lithiase  rénale,  calculs  irréguhers,  anguleux,  pouvant  irriter  la  muqueuse, 
tuberculose  des  voies  urinaires,  cystite,  urétrite,  vulvo-vaginite. 

Geo  F.  Still  [North  of  England  Clinical  Journal,  janvier  1912),  d'après 
40  cas  qu'il  a  étudiés,  insiste  sur  le  jeune  âge  et  le  sexe  féminin.  Il  trouve 
26  enfants  au-dessous  d'un  an  (21  filles,  3  garçons),  14  au-dessus  d'un  an 
(14  filles).  Il  admet  l'infection  ascendante  cohbacillaire  par  la  vulve.  F.  Gop- 
pert  [Berl.  Klin.  Woch.,  1909),  à  propos  de  130  cas  qu'il  a  colligés,  fait  remar- 
quer que,  chez  le  jeune  enfant,  bassinets,  uretère,  vessie  ne  font  qu'un  et  ont 
une  solidarité  pathologique  évidente,  d'où  le  terme  de  pyélo-cystite  qu'il 
propose.  Artemio  Magrassi  [Riv.  di  Clinica  Pediatrica, mai  1908),  chez  une  fille 
de  six  ans  ayant  de  la  cystite  purulente  et  un  rein  gauche  volumineux,  a 
trouvé  le  gonocoque.  Cette  pyélonéphrite  à  gonocoques  a  guéri  par  la  né- 
phrectomie.  'M^^  Mathilde  de  Biehler  a  insisté  sur  les  pyéhtes  et  pyéloné- 
phrites  compliquant  la  rougeole  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  oct.  1909). 
Elle  en  a  observé  10  cas. 

Ânatomie  pathologique.  —  Les  pyélites  légères,  catarrhales,  échappent  le 
plus  souvent  à  l'examen.  La  muqueuse  est  rouge,  épaissie,  parfois  recou- 
verte de  fausses  membranes,  semée  d'ecchymoses,  de  taches  noires,  d'ulcé- 
rations. Un  liquide  louche  ou  franchement  purulent  remplit  le  bassinet. 
Chez  une  fillette  de  deux  ans,  morte  à  la  suite  de  cystite  et  de  pyélonéphrite, 
Haushalter  a  trouvé  des  anomahes  urétrales  qui  expliquaient  la  cystite 
d'abord,  avec  formation  de  calcul  calcaire  et  ammoniaco-magnésien,  puis  la 
pyélonéphrite  suppurée  (rein  gauche  plein  de  pus  avec  deux  calculs  pisi- 
formes).  L'enchaînement  des  lésions  était  le  suivant  :  rétention  d'urine  et 
cystite,  lithiase  vésicale,  distension  des  uretères,  pyélonéphrite  et  lithiase 
rénale.  Les  lésions  du  rein  accompagnent  souvent  celles  du  bassinet  (pyélo- 
néphrite) ;  l'organe  est  augmenté  de  volume,  vascularisé  ;  les  épithéliums  se 
troublent,  des  abcès  multiples  se  forment  [rein  chirurgical),  l'atmosphère 
celluleuse  peut  être  envahie  (périnéphrite). 
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Dans  le  cas  de  Mor(|uiu  (garrori  de  neuf  ans,  fiev.  med.  del  Uruguay, 
mai  1902),  on  a  trouvé  le  bacille  d'Eberth  dans  les  sédiments  urinaires. 
Thomson  incrimine  le  colibacille  dans  la  plupart  des  cas. 

Dans  deux  autopsies  de  pyéiite  aiguë  colibacillaire  qu'il  a  eu  l'occasion  de 
faire  {Tlie  Quarlerlij  Journal  uf  Medicine,  avril  1010),  chez  deux  garçons  de 
trois  et  sept  mois,  il  a  trouvé  des  abcès  miliaires  dans  le  rein  droit  du  premier 
(infarctus  pyhémiques)  et  une  collection  purulente  dans  le  rein  gauche  du 
second.  1*.  Cifucntcs  [Arch.  Eup.  de  Pcdiutria,  janvier  1018)  a  rapporté  un 
oas  de  pyonéphrôse  calculeuse  chez  un  garçon  de  7  ans  traité  avec  succès  par 
l:i  nt'plu'ilit  liotomie. 

Symptômes.  —  La  pyéiite  est  souvent  latente.  Dans  la  forme  primitive  des 
nourrissons,  on  a  noté  des  frissons,  de  la  fièvre  pseudo-intermittente  ;  l'en- 
fant pâlit,  maigrit,  refuse  de  téter.  Début  brusque  chez  les  nourrissons  par 
fièvre,  dyspnée,  vomissements  et  diarrhée  ;  puis  la  figure  devient  jaune  pâle, 
angoissée,  la  langue  sèche.  A  la  palpation  profonde  on  peut  sentir  le  rein  qui 
est  gros  et  douloureux.  Dans  la  pyéiite  calculeuse,  on  peut  avoir  des  douleurs 
lombaires,  des  cris,  de  l'agitation.  L'examen  des  urines  est  capital  et  permet  à 
lui  seul  de  faire  le  diagnostic.  Le  liquide, rendu  en  plus  ou  moins  grande 
abondance,  est  louche,  trouble,  même  au  moment  de  la  miction,  et  laisse, par 
le  repos  dans  un  verre,  un  dépôt  épais,  blanc  jaunâtre,  formé  de  pus  et  de 
cellules  épithéliales.  L'urine  est  très  acide  au  papier  de  tournesol  et  donne 
j>ar  la  chaleur  un  léger  précipité  albumineux.  Densité  augmentée.  On  devra 
rechercher  dans  le  dépôt  la  présence  du  bacille  de  Koch.  S'il  n'y  a  pas  de 
cylindres  dans  les  sédiments,  on  peut  en  conclure  que  la  pyéUte  n'est  pas 
compliquée  de  néphrite.  Si  la  pyéiite  est  unilatérale,  les  urines  peuvent  être 
claires  par  moments,  en  môme  temps  qu'une  région  lombaire  se  gonfle  (obs- 
truction d'un  uretère).  Puis  l'obstacle  est  chassé,  et  les  urines  redeviennent 
troublos.  La  cystoscopio  p-im.  t  d<'  déc(  1<  r  le  rein  malade. 

Diagnostic.  —  La  pyéiite  simple,  non  suppurée,  ne  peut  pas  être  reconnue  ; 
à  peine  peut-on  la  soupçonner  si  l'enfant  a  des  douleurs  lombaires,  de  la 
fièvre,  des  coliques,  si  l'on  trouve  dans  ses  langes  des  concrétions  calculeuses, 
s'il  rend  du  sang  avec  ses  urines  (pyéiite  calculeuse).  La  pyéiite  tuberculeuse 
sera  soupçonnée  quand  l'état  géi'.éral  laissera  à  désirer  :  maigreur,  pâleur, 
sueurs  r.octurncs.  On  recherchera  le  bacille  dans  les  urines.  On  distinguera  la 
cystite  de  la  pyéiite  aux  envies  fréquentes  d'uriner,  aux  épreiates,  à  la  pré- 
sence de  caillots  à  la  fin  des  mictions.  Dans  la  néphrite,  il  y  a  albuminurie 
notable,  sans  purulence  des  urines  ;  les  sédiments  contiennent  des  cylindres, 
des  cellules  desquamées.  Les  dépôts  phosphatiques  et  uratiques  qui  se  dis- 
solvent par  la  chaleur  ne  seront  pas  confondus  avec  la  pyurie. 

Pronostic.  —  La  pyéiite  simple,  primitive,  est  curable;  de  même  celle  qui 
survient  dans  la  lithiase  et  les  maladies  aiguës.  Quant  à  la  pyélonéphrite 
tuberculeuse,  elle  est  d'un  pronostic  fatal.  La  pyélonéphrite  ascendante  (rein 
chirurgical)  est  également  très  redoutable.  Goppert  donne  une  mortalité  de 
^Op.  100. 

Traitement.  —  Diète  lactée,  eaux  alcalines  (Vichy,  Vais,  Fougues,  Con- 
trexéville).   On  fera  boire   abondamment.  Bains  prolongés,   repos  au  ht. 
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Emmett  Ilolt  a  donné  le  citrate  de  potasse  (10  centigrammes  toutes  les  deux 
heures).  Still,  qui  n'accuse  que  3  morts  sur  10  cas,  prescrit  0",30  de  citrate  de 
potasse  chaque  deux  heures.  Goppert  conseille  les  boissons  abondantes  et  le 
salol.  On  peut  aussi  employer  l'urotropine  ou  l'helmitol  qui  dégagent,  de 
l'aldéhyde  formique  dans  les  voies  urinaires  (10  à  20  centigrammes  trois  fois 
par  jour).  Les  fortes  doses  de  ce  médicament  peuvent  causer  de  l'hématurie, 
du  mélaîna,  des  accidents  dysentériformes.  La  quinine  sera  prescrite  en  cas  de 
paludisme  ;  dans  les  cas  de  pyélonéphrite  suppurée  avec  tumeur,  on  sera 
autorisé  à  intervenir  chirurgicalement  (néphrotomie,  lavage,  drainage). 


9.  —  PÉRINÉPHRITE 


La  périnéphrite,  ou  phlegmon  périnéphrétique,  est  l'inflammation  de 
l'atmosphère  celluleuse  du  rein. 

Étiologie.  —  Cette  maladie  est  rare  chez  les  enfants.  Elle  peut  être  primi- 
tive, f'ile  sui-v'ient  en  pleine  santé,  sans  cause  appréciable,  ou  à  l'occasion 
d'un  refroidissement,  d'un  traumatisme  (chute,  coup  sur  les  reins,  effort 
violent,  fatigue  excessive).  Secondaire,  elle  peut  résulter  d'une  infection  pro- 
pagée par  voisinage,  d'une  infection  générale,  néphrite  et  pyélonéphrite, 
tuberculose,  tumeurs  et  calculs  du  rein,  rein  flottant,  appendicite,  hépatite, 
ostéomyélite,  rougeole  (un  cas  de  Lannelongue),  fièvre  typhoïde  (un  cas  de 
Tuflier,  sept  ans).  La  tuberculose  rénale  produit  surtout  l'abcès  froid  plutôt 
que  le  phlegmon  périnéphrétique. 

D'après  Ilallé  {Thèse  de  Paris,  1863),  la  périnéphrite  ne  s'observerait  pas 
avant  dix  ans  ;  or  Gibney  en  a  vu  un  cas  à  cinq  semaines  ;  Weber  en  aurait 
rencontré,  d'après  Furbringer,  un  cas  chez  le  fœtus.  Buscarlet  {Rev.  méd.  de 
la  Suisse  /?om.,  juillet  1894)  en  a  rapporté  une  belle  observation  chez  un  gar- 
çon de  vingt  mois.  Lœb  a  vu  un  cas  succéder  à  une  chute  chez  un  garçon  de 
six  ans  [Jahrb.  f.  Kind.,  1874).  Rawdon  {Brit.  med.  Joiirn.,  1878)  trouva  un 
abcès  périrénal  chez  un  enfant  de  six  ans  mort  de  la  taille  vésicale.  J.  Halle  et 
A.  Bernard  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1899)  ont  vu  une  périnéphrite  à  sta- 
phylocoques dorés  chez  une  fille  de  huit  ans.  Gibney,  recueillant  tous  les  faits 
pubhés  ou  inédits  {Chicago Med.  Joarn.,  1880),  arrive  au  total  de  28  observa- 
tions entre  dix-huit  mois  et  quinze  ans  (15  filles,  13  garçons)  :  autant  de  fois  à 
gauche  qu'à  droite,  traumatisme  relevé  8  fois,  guérison  constante,  12  fois  par 
résolution  spontanée  et  16  fois  après  ouverture  au  dehors.  L'abcès  peut 
s'ouvrir  dans  l'intestin,   la  plèvre,  les  bronches   (cas  de   Gibney). 

Les  microorganismes  rencontrés  en  pareil  cas  sont  :  le  colibacille  et  le  sta- 
phylocoque doré  (Lannelongue  et  Achard),  le  streptocoque  et  le  pneumo- 
coque (Tuffîer).  D'après  Albarran,  le  cohbacille  aurait  été  trouvé  à  l'état  de 
pureté  4  fois  sur  7  cas,  et  une  fois  associé  à  des  cocci.  On  aurait  pu  reproduire 
la  périnéphrite,  en  injectant  des  cultures  de  cohbacille  dans  l'uretère. 

Symptômes.  —  Pas  de  symptômes  nets  avant  la  tuméfaction  lombaire. 
L'enfant  grandet  accusera  une  douleur  localisée,  de  la  fatigue,  cessera  de 
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marcher,  rechcrchora  la  position  horizoïitalc.  En  iii("inc  temps  on  notera  une 
fièvre  vive  à  exacerbation  vespérale,  parfois  intermittente,  avec  frisson, 
chaleur  et  sueur.  Anorexie,  vomissements.  Urines  rouges,  peu  abondantes, 
parfois  normales,  d'autres  fois  sanglantes.  .\près  trois,  quatre,  six  semaines 
de  cet  état  mal  défini,  un  empâtement  profond  avec  voussure  se  dessine  aux 
lombes  ;  le  membre  du  côté  malade  est  gêné,  la  cuisse  se  fléchit,  l'échancrure 
costo-iliaque  s'efface,  tout  le  côté  est  tuméfié.  La  peau  à  la  longue  est  épaissie, 
œdématiée,  rouge  en  certains  points.  Une  fluctuation  superficielle  peut  se 
déclarer  (abcès  en  bouton  de  chemise).  A  cette  période,  les  douleurs  sont 
atroces  ;  la  pression,  le  mouvement  les  exaspèrent.  Vient-on  à  soulever  i'en- 
fanl,  à  le  sortir  de  son  lit,  il  pousse  des  cris.C.  .Muniagurriaa  vu  3  cas  d'abcès 
périnéphrétique  en  bouton  de  chemise  chez  un  garçon  de  0  ans  et  deux  filles 
de  4  et  10  an-;.  Guérison  après  incision  I Hev.  Mcd.  dd  Ilosnrio,  oct.  1918). 

L'abcès  peut  fuser  danr  la  fosse  iliaque  et  le  petit  bassin,  dans  la  plèvre,  à 
travers  le  diaphragme,  perforer  le  péritoine,  l'intestin,  la  vessie,  le  vagin.  De 
ces  migrations  peuvent  résulter  la  péritonite,  une  pleurésie,  des  fistules.  Un 
garçon  de  douze  ans,  que  j'ai  vu  avec  le  D*"  Biron,  fut  pris  de  périnéphrite 
droite  h  la  suite  d'une  chute.  État  général  extrêmement  grave,  délire,  aspect 
typhoïde.  Au  bout  de  dix  jours,  parotidite  droite,  puis  paroUdite  gauche, 
mort  le  lendemain.  On  avait  pensé  d'abord  au  mal  de  Pott,  la  mère  de  l'en- 
fant étant  tuberculeuse. 

Cependant,  chez  l'enfant,  la  maladie  est  relativement  bénigne  et  la  mort 
exceptionnelle,  quand  on  intervient  en  temps  opportun. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  basé  sur  les  causes,  l'évolution,  l'associa- 
tion des  symptômes  :  douleur,  fièvre,  luméfadion.  Dans  la  pyélite  et  la  pyélo- 
néphrite,  il  y  a  de  la  fièvre,  il  peut  y  avoir  de  la  douleur,  mais  sans  tuméfac- 
tion, et  les  urines  sont  troubles,  purulentes.  Les  tumeurs  du  rein  ont  une 
évolution  plus  lente,  moins  douloureuse.  Dans  l'hydronéphrose,  il  y  a  tumé- 
faction et  fluctuation,  mais  sans  fièvre.  L'appendicite  peut  être  une  cause 
d'erreur,  et  certains  phlegmons  périnéphrétiques  peuvent  succéder  à  une 
appenJiciti\  Aill''urs  on  a  pu  songer  à  ïosléonvjélile  vt'rléljrale  ou  iliaque. 

Quand  la  collection  est  froide,  quand  elle  s'est  formée  lentement,  insidieu- 
sement, à  la  suite  d'un  mal  de  Pott,  d'une  carie  costale,  d'une  tuberculose 
rénale,  elle  peut  être  aisément  méconnue.  Avant  l'apparition  des  signes 
locaux,  on  peut  croire  à  une  fièvre  typhoïde.  Chez  l'enfant,  la  périnéphrite 
présente  des  difficultés  de  diagnostic,  qui  n'existent  pas  chez  l'adulte,  ren- 
dant mieux  compte  du  siège  de  la  douleur  et  de?  sensations  qu'il  éprouve. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  périnéphrite  est  exclusivement  chirur- 
gical ;  sans  doute,  les  bains  tièdes,  les  émollients,  la  révulsion  peuvent  pro- 
curer du  soulagement,  mais  il  ne  faut  pas  trop  temporiser.  Le  chirurgien  ne 
doit  pas  attendre,  pour  intervenir,  que  la  fluctuation  soit  manifeste  ;  quand, 
éclairé  par  la  fièvre,  la  douleur,  la  palpation,  il  s'est  assuré  que  le  phlegmon 
existe,  il  doit  hardiment  aller  au-devant  du  pus,  en  incisant  profondément 
le  long  du  bord  externe  de  la  masse  sacro-lombaire.  II  faut  explorer  avec  le 
doigt  le  rein,  les  côtes  et  le  rachis.  En  cas  d'abcès  froid,  il  faut  faire  un 
curettage  après  l'incision. 
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Quand  un  obstacle  s'oppose  au  cours  de  l'urine,  sur  un  point  quelconque 
des  voies  urinaires,  il  se  fait  en  amont  une  accumulation  de  liquide  qui,  dila- 
tant rur>  tère  et  le  bassinet,  constitue  l'hydronéphrose. 

Étiologie.  —  L'obstacle  peut  siéger  sur  le  bassinet,  sur  l'uretère,  sur  la 
vessie,  sur  l'urètre.  La  tumeur  peut  être  congénitale,  résultant  d'une  malfor- 
mation, d'un  rétrécissement  de  l'uretère,  d'un  vice  d'abouchement  de  ce 
conduit  dans  la  vessie-,  d'une  imperforation  de  l'urètre,  d'un  phimosis.  E.  Ce- 
cil  Williams  {Roy.  Soc.  of  Med.,  dcc.  1915)  a  vu  un  enfant  de  6  mois  mourir 
d'anurio,  par  hydronéphrose  doulde  congénitale,  sans  obstruction.  Elle 
peut  être  acquise,  résultant  de  la  présence  d'un  corps  étranger  (calcul  ou 
parasite)  dans  les  voies  urinaires,  d'une  inflexion  (rein  mobile),  d'une  com- 
pression extrinsèque  (tumeur  du  rein,  tumeur  du  bassin).  H.  Brinon 
{Thèse  de  Paris,  1896)  a  relevé  les  principales  malformations  susceptibles  de 
causer  l'hydronéphrose  congénitale  :  imperforations  de  l'uretère,  sténose, 
coudures,  valvules,  compressions  par  brides,  par  vaisseaux,  abouchements 
anormaux  de  l'uretère  dans  l'intestin,  la  vessie,  la  prostate,  l'urètre,  la  vulve, 
l'utérus,  le  vagin  ;  imperforation,  absence,  sténose  de  l'uretère. 

Les  hydronéphroses  acquises  des  nourrissons  dérivent  le  plus  souvent  de  la 
lithiase  rénale  ;  dans  plusieurs  autopsies,  j'ai  retrouvé,  aux  points  normale- 
ment rétrécis  de  l'un  ou  l'autre  uretère,  une  poussière  uratique  brunâtre,  qui, 
par  son  accumulation,  empêchait  le  passage  de  l'urine.  Mon  interne,  L.  Ber- 
nard, a  publié  un  travail  sur  cette  question  [(Sur  l'hydronéphrose  calculeuse 
{Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  1er  juin  1898)]. 

Anatomie  pathologique.  —  L'hydronéphrose  peut  être  uni  ou  bilatérale, 
partielle  ou  totale,  respectant  le  parenchyme  rénal  ou  le  détruisant  presque 
entièrement,  uniloculaire  ou  multiloculaire.  Dans  les  grandes  hydroné- 
phroses, on  voit  la  poche  liquide  refouler  en  haut  et  en  dehors  le  tissu  rénal, 
l'atrophier,  l'anéantir.  Lisse  et  polie  en  dedans,  elle  peut  être  divisée  en  loges 
par  des  cloisons  multiples  (hydronéphrose  multiloculaire).  L'incision  de  cette 
poche  donne  issue  à  un  liquide  clair  le  plus  souvent,  parfois  trouble,  foncé, 
rougeâtre.  Si  l'hydronéphrose  est  récente  (obstruction  par  un  calcul  ou  par 
une  tumeur),  le  liquide  est  semblable  à  l'urine.  L'hydronéphrose  peut  être 
purement  urétérale,  ainsi  que  je  l'ai  observé  chez  une  fille  de  six  mois  ;  un 
abcès  du  petit  bassin  ayant  comprimé  le  col  de  la  vessie,  ce  réservoir  était 
distendu,  les  deux  uretères  étaient  également  dilatés  ;  mais  les  bassinets  ne 
présentaient  aucune  altération.  Dans  certains  cas  de  lithiase  rénale,  l'hydro- 
néphrose peut  aussi  être  limitée  à  l'uretère,  par  accumulation  de  sables  et  de 
graviers  en  un  point  inférieur  du  trajet.  L'uretère  apparaît  alors  fusiforme  ou 
cylindroïde,  gros  comme  un  intestin,  sans  que  le  bassinet  soit  distendu.  Il  est 
probable  que,  dans  ces  cas,  le  passage  de  l'urine  n'est  que  partiellement 
arrêté. 

Dans  les  hydronéphroses  anciennes,  le  contenu  perd  les  caractères  de 
CoMBY.  —  Maladies  de  V Enfance.  33 
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l'urine,  il  (lt'\  iciil  st-n-iix,  st-io-iiiinnnMix.  alliiiniiru'iix  ;  le  niicro.sc<j|><?  inoiilre 
la  prt'^soiiro  ti«^  cellules  épithélialos,  d'hi^niaties,  de  h-ucocytes.  La  densité 
baisse  (1.007  i\  1.010)  ;  l'urée  et  les  phosphates  diminuent. 

Les  parois  sont  iné^'ales.  ru^'ueuses,  unies  par  des  adhérences  aux  organes 
voisins  ;  le  rein  est  atrophié,  dur,  sclérosé,  anéanti  parfois  d'une  façon  com- 
plète et  remplacé  par  une  membrane  Gbreuse.  Les  dimensions  de  la  tumeur 
sont  très  variables,  depuis  celles  d'un  œuf  à  celles  d'une  tête  d'enfant.  Dans 
un  cas  de  Ileller.  la  capacité  était  île  3  I.  'irKl.  Quand  l'obstacle  est  haut  placé, 
l'hydronéphrose  est  limitée  au  bassinet  ;  quand  il  est  situé  très  bas,  au  niveau 
de  l'urètre,  la  dilatation  intéresse  la  totalité  des  voies  urinaires  (vessie,  ure- 
tères, liassinets),  et  la  vie  est  impossible.  Cependant  Charron  [Chirurgie 
Infantile,  189'»,  p.  320)  a  vu  un  cas  compatible  avec  une  survie  a.^sez  longue. 
Un  enfant,  né  le  2'2  juillet  1803,  est  apporté  le  10  septembre  suivant  pour  une 
rétention  d'urine  ;  il  n'a  pas  uriné  d'une  façon  apprécialtle  depuis  sa  nais- 
sance, quoiqu'on  ait  trouvé  ses  lii'ges  moui  lés.  Il  succombe  le  20,  ayant 
moins  de  deux  mois.  On  trouve  une  vessie  pleine,  des  reins  gros,  semés  de 
bosselures  produites  par  la  dilatation  des  canalicules,  des  bassinets,  et  les 
uretères  distendus  par  l'urine.  Il  existait  au  niveau  de  la  partie  membraneuse 
de  l'urètre  nn  diaphragme,  ui-e  sténose  congénitale  infranchissable. 

Symptômes.  —  L'hydronéphrose  peut  être  latente,  et,  chez  tous  les  nour- 
rissons que  j'ai  vus  atteints  de  cette  maladie,  elle  a  été  une  trouvaille  d'au- 
topsie. Tout  se  borne  à  l'existence  dune  tumeur  indolente,  qu'il  faut  étudier 
et  palper  avec  soin.  Le  flanc  est  effacé,  bombé,  soulevé  par  une  tumeur  fluc- 
tuante, mate  à  la  percussion,  se  laissant  palper  sans  douleur.  Si  la  tumeur  est 
très  grosse,  elle  peut  gêner  par  son  volume,  entraîner  la  dyspnée  par  refoule- 
ment du  diaphragme,  la  constipation  par  arrêt  des  matières  ;  pas  de  fièvre. 
Rien  du  côté  des  urities,  à  moins  qu'il  ne  s'agisse  d'une  hijdroné phrase  inler- 
miilenle,  avec  ses  alternatives  de  gonflement  et  d'affais-sement,  ses  débâcles 
urinaires.  Les  urines  rendues  au  moment  de  ces  débâcles  sont  claires,  peu 
denses,  hypoazotées.  Ces  intermittences  se  voient  dans  le  cas  de  rein  mobile, 
de  coudure,  de  flexion  de  l'uretère  ;  elles  peuvent  aussi  se  renconirer  dans  la 
lithiase.  Marche  lente,  torpide,  pronostic  variable  suivant  la  cause.  Si  l'hy- 
dronéphrose est  congénitale,  elle  n'est  pas  curable,  sauf  exception  ;  double, 
elle  est  plus  grave  qu'unilatérale. 

Les  hydronéphroses  calculeuses,  intermittentes,  par  compression,  peuvent 
guérir  ;  mais  l'anurie  et  l'urémie  sont  toujours  imminentes. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  diflicile  ;  de  petit  volume,  l'hydronéphrose 
n'attire  pas  l'attention  et  échappe  le  plus  souvent  ;  de  grand  volume,  elle  ne 
saurait  échapper,  mais  elle  peut  être  prise  pour  un.e  ascite,  un  kyste  de 
l'ovaire,  un  kyste  du  foie,  du  rein,  du  péritoine,  un  sarcome. 

L'asciie  a  pour  elle  l'étendue  et  la  symétrie,  la  sensation  de  flot,  le  dépla- 
cement du  liquide  suivant  la  position,  la  circulation  collatérale. 

Le  kyste  du  mésentère  est  médian,  mobile  dans  tous  les  sens.  Le  kyste  de 
Vovaire  se  développe  d'abord  dans  la  région  hypogastrique,  forme  une  saillie 
globuleuse  qui  se  porte  en  avant  ;  il  donne  à  la  ponction  un  liquide  plus  épais 
et  moins  clair.  Les  autres  tumeurs  du  rein  sont  moins  molles,  plus  sensibles  à 
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la  palpalion,  plus  portées  à  un  accroissement  rapide,  plus  menaçantes  pour 
la  santé  générale.  La  pijélonéphrile,  la  pyonéphrose,  quand  elles  déterminent 
ime  tuméfaction  nota]>le,  pourraient  être  confondues  avec  l'hydronéphrose  ; 
mais  on  remarquera  que  l'urine  est  trouble  et  laisse  déposer  du  pus.  L'hydro- 
néphrose reconnue,  il  faut  en  déterminer  la  cause  ;  est-ce  un  calcul,  un  rein 
mobile,  une  compression,  une  sténose  coi  génitale  ?  Les  commémoratifs  ser- 
viront, avec  l'oxamen  local,  à  ce  complément  de  diagnostic. 

Traitement.  —  Le  traitement  varie  suivant  la  cause.  S'il  s'agit  d'un  dépla- 
ceme'.it  du  rein,  la  néphrorraphie  est  indiquée  pour  empêcher  la  coudure  de 
l'uretère.  S'il  y  a  vice  d'abouchement  de  l'uretère,  on  pourra  parfois  inter- 
venir chirurgicalement.  En  dehors  de  ces  cas,  la  thérapeutique  n'est  le  plus 
souvent  que  palliative  :  ponctio.is  répétées.  On  peut  songer  à  l'extirpation 
qui  a  donné  un  succès  à  Schattauer  [Cenlr.  f.  Chir.,  1887)  :  hydronéphrose 
énorme  du  côté  gauche  datant  de  plusieurs  années^:hez  un  enfant  de  sept  ans; 
11  litres  de  liquide  retirés  par  la  ponction.  Extirpation  rétro-péritonéale, 
guérison  en  cinq  semaines. 

John  Thomson  Shirlaw  a  fait  u'.m  néphrotomie  suivie  de  succès  chez  un 
garçon  de  neuf  semaines  atteint  d'hydroiéphrose  congénitale  gauche  {Brit. 
incd.  Jour.,  IG  nov.  IÇKH). 
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Quand  le  rein,  quittant  la  loge  qu'il  occupe  profondément  dans  la  fosse 
lombaire,  flotta  en  avant  ou  en  bas  dans  la  cavité  abdominale,  on  dit  qu'il 
est  mobile. 

Ëtiologie.  —  Le  déplacement  du  rein,  l'ectopie  rénale,  peut  être  d'origine 
congénitale  ;  les  anomalies  du  rein,  quand  elles  sont  compatibles  avec  l'exis- 
tence, sont  souvent  des  trouvailles  d'autopsie.  Le  rein  peut  être  unique, 
formant  au-devant  de  la  coloime  lombaire  un  fer  à  cheval  à  concavité  supé- 
rieure, dont  partent  un  ou  deux  uretères  suivant  un  trajet  plus  ou  moins 
indirect  pour  gagner  la  vessie.  Le  rein  unique  peut  être  unilatéral  ;  il  est 
alors  très  gros  pour  compenser  l'absence  de  son  congénère.  Il  est  plus  rare  de 
trouver  un  rein  surnuméraire  :  deux  d'un  côté,  un  de  l'autre.  Dans  un  cas  de 
Pousson  et  Laroche  [Sic.  Anal,  el  Phys.  de  Bordeaux),  le  rein  droit,  devenu 
énorme,  présentait  deux  bassinets,  deux  uretères  s'abouchant  dans  la  vessie  ; 
le  rein  gauche  était  absent.  Dans  certains  cas,  il  y  a  deux  reins  ;  mais  l'un 
d'entre  eux  est  déplacé,  soudé  au  premier.  La  capside  surrénale  ne  suit  pas 
forcément  le  rein  dans  ses  anomalies.  Dans  un  cas  de  Riessmann,  il  n'y  avait 
pas  de  rein,  les  capsules  surrénales  étant  à  leur  place  ;  l'enfant  ne  vécut  que 
quatre  heures.  Haussmann  a  vu  deux  reins  s'aboucher  dans  la  vessie  par  un 
seul  uretère.  Les  chirurgiens  doivent  toujours  penser  à  ces  anomalies  avant 
de  faire  la  néphrectomie. 

Le  rein  flottant  a  semblé  jusqu'à  ce  jour  très  rare  chez  l'enfant  ;  mais, 
ayant  pris  le  parti  de  chercher  systématiquement  cette  afTection  chez  les 
enfants  de   mon   service,  j'ai  pu   en   recueillir   rapidement   une  vingtaine 
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d'observations.  J'ai  coiislaté  qiio,  romine  chez  l'aclulte,  le  sexe  féminin  était 
frappé  avec  prédilection  (18  filles,  2  garçons).  Deux  fois,  j'ai  constaté  la 
mobilité  rénale  chez  des  enfants  très  jeunes  (trente-trois  jours  et  trois  mois), 
hén'do-sypliiliti<inr>s.  et  j'ai  pu,  dès  lors,  affirmer  l'origine  congénitale  dans 
ces  2  cas.  Deux  fois  également  j'ai  relevé  l'hérédité  :  une  mère  et  sa  fille,  un 
père  et  son  fils.  Rare  dans  la  première  enfance,  le  rein  mobile  commence 
i  devenir  fréquent  chez  les  fillettes  aux  approches  de  la  puberté.  Plusieurs 
de  mes  petites  malades  commençaient  à  porter  des  corsets  assez  serrés.  Chez 
d  ant  les,  on  ne  pouvait  pas  invoquer  cette  cause.  Plusieurs  étaient  nerveuses 
et  chlon»liques.  Toutes  étaient  plus  ou  moins  dyspeptiques  et  présentaient 
les  svmptômes  de  la  dilatation  de  l'est «imac.  Rein  mobile  et  dyspepsie  sont 
associés  le  plus  souvent. 

Les  causes  du  rein  mobile,  (piaiid  on  fuit  abstraction  d'une  dispo.>itio;i 
congénitale,  sont  banales  et  peu  convaincantes  :  corsets,  traumatismes, 
dyspepsie.  Albarran  {Ann.des  Mal.  desOrg.  Génilo-urinaires,  1805)  avaitdéjà 
protesté  contre  la  valeur  de  cette  étiologie  banale.  Il  invoque  la  prédisposi- 
tion congénitale,  la  longueur  démesurée  du  pédicule,  l'hérédité  :  il  parle  de 
dégénérescence.  Cette  pathogénie  mérite  la  prise  en  considération.  Le  trau- 
matisme n'est  pas  tout  ;  il  n'agit  que  chez  les  sujets  prédisposés.  L'hérédo- 
syphilis  peut  créer  cette  prédisposition  comme  la  diathèse  neuro-arthritique, 
comme  les  autres  causes  de  dégénérescence. 

La  dyspepsie,  la  dilatation  de  l'estomac  avec  son  retentissement  obliga- 
toire sur  le  foie  pourrait  expliquer  la  prédisposition  du  rein  droit  à  la  mobilité. 
Mais  il  ne  faut  pas  ouldier  que  ce  rein  est  normalement  plus  abaissé  que  le 
gauche.  Quand  on  suit  les  enfants  mal  nourris  (biberon,  alimentation  préma- 
turée, suralimentation),  quand  on  voit  leur  ventre  grossir,  leur  sangle 
abdominale  se  relâcher  (éventration),  leurs  orifices  naturels  se  dilater,  leurs 
sphincters  céder  au  moindre  effort  (hernies,  prolapsus  rectal),  on  comprend 
le  rôle  fâcheux  joué  par  le  gros  ventre  des  nourrissons  dans  les  rapports  de 
leurs  viscères.  L'enfant  n'est  pas  serré  par  un  corset,  par  une  ceinture  ;  mais 
il  est  distendu,  gonflé  par  les  gaz  intérieurs  ;  les  liens  suspenseurs  de  ses 
viscères  se  relâchent  :  il  peut  en  résulter  une  plose  de  l'estomac,  des  intes- 
tins, du  rein. 

Deux  fois  la  mobilité  affectait  le  rein  gauche. 

Symptômes.  —  L'afTection  est  le  plus  souvent  latente,  et  il  faut  rechercher 
systématiquement  le  rein  flottant  pour  le  découvrir.  Quelquefois  seulement 
on  note  des  douleurs  sourdes,  passagères,  survenant  de  temps  à  autre  ;  dans  un 
cas,  elles  étaient  assez  persistantes  pour  avoir  fait  pensera  une  appendicite. 
Dans  un  autre  cas,  la  mobilité  rénale  avait  provoqué  non  seulement  des 
douleurs,  mais  une  hydronéphrose,  et  le  chirurgien  avait  été  obligé  d'inter- 
venir et  de  fixer  le  rein.  Il  est  exceptionnel  de  voir  l'hématurie,  la  pyélite, 
succéder  au  rein  mobile.  Chez  les  fillettes  déjà  grandes,  réglées,  nerveuses, 
la  mobilité  rénale  pourra  être  l'occasion  de  crises  hystériformes.  Quelquefois 
il  y  a  des  douleurs  paroxystiques,  des  vomissements,  des  symptômes  rappe- 
lant la  péritonite  {péritonisme).  J'ai  constaté  ce  péritonisme  chez  les  deux 
fdietles  atteintes  d'ectopie  rénale  gauche.  Mais  l'absence  de  fièvre,  la  fré- 
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quence  normale  du  pouls,  l'état  de  la  langue,  sont  de  nature  à  rassurer. 
L'examen  direct  de  la  région  lombo-abdominale  seul  peut  faire  reconnaître 
un  rein  flollanl.  L'enfant  étant  couché  sur  le  dos,  la  bouche  ouverte,  les 
cuisses  fléchies,  on  palpe  avec  les  deux  mains  la  fosse  lombaire  droite,  car 
c'est  de  ce  côté  seulement  qu'il  faut  rechercher  le  rein  mobile.  On  sent  alors 
une  masse  arrondie,  réniforme,  portée  en  avant  ou  en  bas,  qui  fuit  sous  le 
doigt  ;  la  mobilité,  la  forme,  l'indolence  de  cette  tumeur  la  caractérisent 
suffisamment,  surtout  quand  on  s'est  assuré  que  la  loge  rénale  est  vide  de  son 
contenu. 

La  durée  de  la  mobilité  rénale  est  indéfinie  ;  mais,  l'affection  restant 
silencieuse  dans  la  plupart  des  cas,  le  pronostic  est  bénin.  S'il  y  a  des  dou- 
leurs, de  l'hydronéphrose,  des  symptômes  péritonitiques,  le  pronostic  est 
aggravé.  La  coexistence  d'une  dyspepsie  ancienne  est  également  un  élément 
d'aggravation. 

Diagnostic.  —  La  palpation  méthodique  de  l'abdomen  assurera  le  diag- 
nostic ;  mais  il  faut  se  mettre  en  garde  contre  la  coproslase,  l'accumulation 
des  matières  dans  le  caecum  et  le  côlon  ascendant  et  prescrire  un  purgatif  ou 
un  grand  lavement  en  cas  de  doute.  L'appendicile  sera  reconnue  au  siège  de 
la  douleur,  à  la  fièvre,  aux  vomissements,  à  la  constipation.  Le  carreau 
présente  des  masses  dures,  arrondies,  multiples,  profondes.  Les  tumeurs  du 
rein  ne  vont  pas  sans  une  augmentation  notable  de  l'organe,  avec  immobili- 
sation plutôt  que  mobilité. 

Traitement.  —  Les  ceintures  avec  pelote  atteignent  rarement  le  but  ;  il 
faut  se  borner  à  maintenir  l'abdomen  avec  une  large  et  longue  bande  de 
flanelle  ou  de  crêpe  Velpeau  enroulée  plusieurs  fois  autour  du  ventre.  Si  les 
douleurs  sont  intolérables,  si  la  fonction  urinaire  est  compromise,  on  fera  la 
néphrorraphie. 

12.  —TUBERCULOSE   DU   REIN   ET  DES  VOIES  URINAIRES 

Rein.  —  La  tuberculose  du  rein  se  présente  sous  deux  formes  :  la  granuHe 
discrète  [tuberculose  niédicate),  la  caséification  en  masse  [tuberculose  chirur- 
gicale). Les  granulations  du  rein  sont  secondaires  et  se  voient  avec  une 
fréquence  assez  grande  dans  la  granulie  généralisée.  Sur  360  autopsies 
d'enfants  tuberculeux  de  tout  âge,  j'ai  trouvé  51  fois  des  granulations  rénales, 
c'est-à-dire  1  fois  sur  7.  C'est  à  peu  près  la  proportion  indiquée  par  Rilliet  et 
Barthez,  49  sur  312.  Le  foie  et  la  rate  sont  beaucoup  plus  souvent  atteints 
par  la  tuberculose  granulique.  Sur  les  360  cas  cités  plus  haut,  le  foie  et  la  rate 
ont  présenté  170  fois  des  granulations.  Sous  cette  forme,  la  tuberculose  rénale 
ne  donne  pas  de  symptômes  qui  lui  soient  propres  ;  c'est  une  trouvaille 
d'autopsie.  Quelquefois  elle  s'accompagne  de  néphrite  (albuminurie  des 
tuberculeux).  La  tuberculose  rénale  ne  résulte  jamais  d'une  infection  ascen- 
dante partant  de  la  vessie  et  suivant  l'uretère.  Elle  provient  d'une  infection 
sanguine  à  point  de  départ  ganglio-pulmonaire. 

Il  est  des  cas  où  la  tuberculose  semble  se  cantonner  primitivement  dans  le 
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rein,  où  cllr  arcuiicil  un  <|rvt'|i>p[icrii<'il  nr  >iili'r:ili|t'  ;  l'organe  osl  auj,'iiHMité 
de  vulumt',  luissrlé,  ini-jfal,  miipli  «if  ravifrs  caséruscs  ;  le  bassinet  et  les 
caliees  sont  dilatés,  distendus  par  mm  li<|uide  |»urifoniie  (pyonéphrose).  La 
casrinralio:!  se  pn»pa^'e  à  l'un-li-re.  à  la  M-ssir.  rt  à  la  Iom[j:iii'  tout  l'ajijiareil 
d'exi  rélion  lie  l'urine  est  l'avjilii  par  la  tulien'ulose.  Dans  ce  cas,  on  trouve 
à  l'autopsie  une  t ubercul»»!'  onlinain'rne.it  unilatérale  ayant  Iransfomié  \e 
rein  en  une  poche  caverneuse  ph'ine  de  matière  plàtn'use  ;  la  sul»lance 
propre  du  rein  n'existe  pour  aii»si  dire  plus  ;  les  parois  du  bassinet  et  de 
l'uretère  sont  épaissies  ;  ces  organes  sont  dilatés,  ulcérés,  méconnaissables. 
Parfois  l'uretère  est  rétn'ci  ou  oMilèré.  Des  abcès  par  ass^M-ialinn  microbienne 
peuvent  se  former  dans  le  rein  ou  dai  s  son  voisiîiafjre  (p«':rinè[>hrite  tubercu- 
leuse). Souvent  la  coupe  du  rein  malade  donne  l'apparence  de  cavités  kys- 
tiques assez  bieii  délimitées,  co-itenait  u'ie  bouillie  caséeuse  ;  les  cavités 
so  it  parfaiteme.t  closes  ou  communiquent  entre  elles.  Cette  dégénérescence 
easéeuse  du  rein  ne  se  voit  que  dans  la  sCcor.de  e.ifance  ;  je  ne  l'ai  jamais 
rencontrée  chez  les  nourrissons.  Trois  malades  que  j'ai  soignés  dansées  deux 
dernières  années  ("2  filles  et  1  irarro;'';  avaient  respect i\einent  sept  ans.  huit 
ans,  neuf  ans  et  demi. 

Le  début  est  dillicile  à  jutci-fi-  ;  il  ci  happe  le  jihis  son\ent.  Quelquefois 
les  enfants  ont  eu  des  hénialuries  plus  ou  moins  abondantes,  à  interv'alles 
plus  ou  moins  éloignés,  qu'on  a  comparées  aux  hémoptysies.  D'autres 
accusent  des  douleurs  vésicales  paroxystiques. 

Même  dans  )a  forme  primitive,  la  tubercul<».se  rénale  peut  passer  inaperçue  ; 
les  douleurs  manquent,  les  hématuries  so  it  rares.  Mais  les  urines  sont  troubles 
et  coritieiment  du  pus  ;  il  faut  donc  les  examiner  avec  soin.  La  pyurie  est  un 
sj,'mptôme  habituel  et  très  important.  Elle  a  pu  alterner  avec  l'hématurie  ou 
lui  succéder.  Dans  un  cas  personnel  publié  par  La  Pedialria  (août  189G),  les 
urines  étaient  abondantes,  parfois  rendues  involontairement,  et  le  malade 
était  considéré  comme  atteint  d'énurésie  nocturne.  Il  n'avait  ni  fièvre,  ni 
douleurs  d'aucune  sorte.  Un  jour,  il  mourut  subitement,  et  on  trouva  la 
caséificatiou  complète  de  son  rein  droit  avec  propagation  à  l'uretère  et  à  la 
vessie.  Il  y  avait  de  plus  une  granulie  pulmonaire  récente.  Les  malades 
meurent  quelquefois  d'accidents  urémiques  ou  s'éteignent  dans  le  marasme. 
On  peut  sentir  quelquefois,  et  —  chez  deux  fillettes  que  j'ai  observées  le 
phénomène  était  très  net,  —  une  tumeur  dans  le  flanc  droit  ou  gauche, 
tumeur  bosselée,  dure,  douloureuse,  parfois  fluctuante  quand  il  y  a  pyoné- 
phrose. Pour  reconnaître  la  nature  de  cette  tumeur,  on  soumettra  les  urines 
à  l'examen  bactériologique,  et,  en  cas  de  doute,  on  fera  des  inoculations  au 
cobaye. 

La  maladie  dure  plus  ou  moins  lop.glemps  suivant  les  cas  (six  mois,  un  an, 
dix-huit  mois).  L'état  général  reste  bon  dans  quelques  cas  ;  dans  d'autres,  il 
s'altère  profondément  ;  les  enfants  deviennent  pâles,  maigres,  cachectiques. 
Cette  heclicité  progressive  se  voit  surtout  quand  la  tuberculose  rénale  se 
complique  de  cystite  tuberculeuse. 

Le  diagîiostic  de  tuberculose  rénale  peut  être  établi  sur  l'examen  cystos- 
eopique  qui  permet  de  voir  l'intérieur  de  la  vessie  ;  on  constate  alors  l'écoulé- 
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ment  d'un  liquide  louche  ou  purulent  par  l'un  des  uretères  et  on  reconnaît 
ainsi  le  rein  malade, ce  qui  permet  de  faire  la  néphrectomie  en  connaissance 
de  cause  et  en  temps  opportun. 

Si  la  tuberculose  n'atteint  qu'un  seul  rein  (la  cystoscopie  permet  de  s'en 
assurer),  l'intervention  chirurgicale  est  indiquée.  Ou  aura  recours,  suivant  les 
cas,  à  la  néphrotomie  ou  à  la  néphrectomie.  La  néphrotomie  est  un  palliatif 
qui  permet  de  désinfecter,  de  drainer  un  foyer  de  pyonéphrose  ;  la  néphrec- 
tomie enlève  la  source  même  du  mal.  Elle  est  d'autant  plus  indiquée  qu'on 
peut  aujourd'hui  reconnaître  par  la  séparation  des  urines  le  rein  malade  ;  il 
faut  iiitorvetiir  de  bonne  heure  pour  éviter  que  Turetère  et  la  vessie  ne  soient 
profondément  altérés. 

Morgan  conseille,  s'il  y  a  abcès,  la  néphrotomie  avec  drainage,  et  plus  tard 
la  néphrectomie  ;  si  la  maladie  est  moin>  avancée,  il  faut  examiner  les  deux 
reins  et  faire  la  néphrectomie  s'il  n'y  en  a  qu'un  de  malade  [Bril.  med.  Journ., 
fév.  1808).  Les  indications  de  l'opération,  si  heureusement  pratiquée  par 
Albarraii  dans  un  grand  nombre  de  cas,  ont  été  bien  exposées  par  Léo.a  Ber- 
nard {Bull.  Méd..  fév.  1905). 

Vessie.  —  La  tul)erculose  a  le  plus  souvent  une  marche  descendante  ;  elle 
a  commencé  par  le  rein  ;  elle  descend  par  l'uretère  jusque  dans  la  vessie.  Il 
est  rare  qu'elle  débute  par  cet  organe.  Quoi  qu'il  en  soit,  elle  se  traduit  par 
des  phénomènes  de  cystite  extrC'mement  pénibles.  L'enfant  a  des  envies 
incessantes  d'uriiier  ;  quelquefois  même  il  reste  en  permanence  sur  le  vase, 
n'émettant  à  chaque  fois  que  quelques  gouttes  d'un  liquide  trouble  ou 
sanguinolent.  On  peut  voir,  dans  les  urines,  des  flocons  louches,  des  caillots 
de  sang,  des  amas  puriformes  :  Pijurie,  héinalurie,  douleur,  voilà  les  trois 
sjTiiptômes  de  la  cystite.  Quelquefois,  d'après  Armandon  {Thèse  de  Lyon, 
1897),  ces  symptômes  manquent  ;  ils  sont  remplacés  par  l'incontinence 
d'urine.  Le  besoin  d'uriner  est  perçu,  mais  il  est  trop  impérieux,  et  l'enfant 
ne  peut  résister  [incontinence  par  pollakiurie). 

La  tuberculose  vésicale,  assurément  plus  rare  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte,  peut  être  primitive  ou  secondaire.  Secondaire,  elle  dépend,  comme 
nous  l'avons  vu  plus-haut,  d'une  infection  bacillaire  rénale  descendante.  Alors, 
elle  est  très  grave,  car  on  a  beau  la  traiter  avec  succès,  elle  récidive  fatale- 
ment, la  réinfection  étant  de  tous  les  instants.  Il  faut  extirper  le  rein  malade 
pour  guérir  la  vessie.  Primitive,  elle  peut  guérir  par  un  traitement  approprié. 
Après  avoir,  par  l'examen  de  l'urine,  par  la  recherche  du  bacille  de  Koch,  par 
l'inoculation  aux  cobayes,  reconnu  la  nature  tuberculeuse  de  la  cystite,  il 
faudra  mettre  l'enfant  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques,  lui  donner  du 
lait,  de  l'huile  de  morue,  faire  des  lavages  vésicaux,  et,  s'il  y  a  des  douleurs 
vives,  pratiquer  la  cystotomie  sus-pubienne  avec  curettage  des  ulcérations 
(Rochet). 
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13.  —   KYSTES    DU    REIN 

Étiologle.  —  1.1'  nia  kyslifjue  so  nncouLranl  chez  \n  fœtus  peut  causer  la 
(J\>l  ni.  ,  1  ).  Les  kystes  se  form«'nt  aux  (Jéi>ens  dos  tubes  urinifères  ou  d<s  glo- 
mérules  de  Malpighi.  Dans  la  seconde  enfance,  on  observe,  outre  les  ky^tcs 
rongénitaux,  les  kystes  hydatique?,  l'hydronrphrose.  D'après  F.  Canelli  (La 
Pcdinlrin,  m.u  101  S)  1.-  r<iii  polyky.-t  ique  srrail  parfois  d'orijrine  syi»liilitique. 
Anatomie  pathologique,  —  Tantôt  la  tumeur  est  unilatérale,  tantôt  elle  est 
hilalérale.  r<<iir  ce  «pii  est  du  reiti  kystique  congénital,  il  c^t  formé  par  des 
kystes  multiples  à  contenu  clair,  là  n'augmentant  pas  le  volume  du  viscère, 
ici  l'accroissant  dans  des  proportions  énormes.  On  a  comparé  le  rein  kystique 
à  une  grappe  de  raisin  ;  la  substance  propre  est  atrophiée,  réduite  à  peu  de 
chose.  Dans  un  cas  de  Bœkmann,  un  nouveau-né,  mort  au  dix-neuvième  jour 
avecanurie  préintaitd'  s  rinsdu  volume  dunenoix,  ;;b  olument  kystique, 
san's  trace  de  tissu  sain  ['2).  J.-S.  Lopcdd  »t  M.-B.  Konstlcr  [Am.  J.  uf.  Dis. 
nf  Cil.,  nov.  lOlT)),  chez  une  fillette  avec  gros  ventre,  masses  flottantes  dans 
les  (lancs,  opérée  f»ar  F.  Kammerer,  trouvent  des  reins  de  230  à  240  gr.,  for- 
més de  loges  multiples  à  cont  nu  limpide  :  logos  innombrables  de  toutes  di- 
mensions depuis  la  tête  d'éjungle  jusqu'à  un  diamètre  de  3  à  4  cm.,  cirrhose 
hépatique.  Royster  {ibid.,  mars  1918)  a  fait  les  mêm^s  constatations  chez  un 
nouveau-né.  Les  kystes  séreux  congénitaux  peuvent  permettre  la  survie  et 
se  retrouver  à  un  âge  avancé.  Les  kystes  hydatiques  atteignent  parfois  un 
grand  développement  ;  ils  sont  uniloculaires  et  peuvent  snppunr  ;  ils  coïn- 
cident parfois  avec  des  hydalides  d'autres  régions  (Ilerrera  Vegas  et  Daniel- 
J.  Cranwell,  Buenoc-Ayres,  1901).  L'hydronéphrose,  par  obstruction  urcté- 
r;il<'.  i"iit  -iiault-r  un  kyste  et  même  un  cancer  mou. 

Symptômes.  —  Les  sympLômes  varient  suivant  la  nature  de  la  tumeur  ;  les 
kystes,  s'ils  sont  grands,  donnent  lieu  à  une  tumeur  fluctuante  du  flanc 
droit  ou  gauche,  qui  proémine  en  avant  ou  en  arrière,  suivant  les  cas.  Cette 
tumeur  n'est  pas  douloureuse  ;  les  urines  ne  sont  pas  altérées.  Le  pronostic 
est  moins  grave  pour  les  kystes  que  pour  les  tumeurs  malignes.  ^ 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  tumeurs  du  rein  présente  souvent  de 
réeiirs  (litlkultés.  11  faut  d'abord  reconnaître  le  siège  de  la  tumeur,  éliminer 
le  foie,  la  rate,  l'épiploon,  dont  les  tumeurs  pourraient  être  confondues  avec 
celles  du  rein.  La  fluctuation  perçue  par  le  palper  et,  au  besoin,  la  ponction 
exploratrice,  diront  si  l'on  est  en  présence  d'un  kyste  et  quelle  est  la  nature  de 
ce  kyste  (liquide  limpide,  crochets  d'échinocoques).  Si  la  tumeur  est  dure  et 
inégale,  douloureuse  au  palper,  s'il  y  a  des  hématuries,  de  la  cachexie,  le 
diagnostic  de  sarcome  ou  de  cancer  s'imposera. 

Traitement.  —  Ponction  suivie  d'injection  iodée,  de  sublimé  à  1  p.  4.000, 
ou  de  chlorure  de  zinc  à  5  p.  100.  En  cas  de  kyste  hydatique,  néphrcctomie, 
extraction  de  la  membrane  proligère. 

(1)  Jouiin  (1863)  avait  observé  6  cas  de  dystocie  due  »  cette  cause.  Cas  de  Guémut  {Aca- 
démie de  Médecine,  1890). 

(2)  Semaine  médicale,  23  septembre  188P. 
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14. —  SARCOMES   DU    REIN 

On  sait  que  les  tumeurs  du  rein  chez  les  enfants  sont  fréquentes  et  que  la 
localisation  rénale  des  lumeurs  malignes  est  la  plus  commune  dans  le  Las 
âge.  C'est  au  point  que  Filatow  a  pu  dire  que,  si  on  soupçonnait  une  tumeur 
malipfup  des  organes  abdominaux,  il  fallait  à  priori  incriminer  le  rein. 

Étiologie.  —  Les  tumeurs  du  rein  sont  plus  fréquentes  dans  la  première  que 
dans  la  seconde  enfance.  D'après  L.  Goncetli,  le  maximum  de  fréquence  est 
entre  la  naissance  et  la  première  année,  et  spécialement  dans  la  première 
année.  Jacobi  et  Kocher  ont  même  rencontré  le  sarcome  du  rein  chez  le 
fœtus.  Semb  signale  un  sarcome  à  petites  cellules  rondes,  du  poids  de 
250  grammes,  chez  un  nouveau-né.  Le  sarcome  du  rein  peut  donc  être  congé- 
nital. Dans  un  de  ces  (As,  Brosin  a  trouvé  des  fibres  musculaires  dans  le  tissu 
sarcomateux.  Max  a  vu  le  sarcome  du  rein  chez  une  fille  de  un  mois  et  demi, 
Monti  chez  une  fille  de  deux  mois,  OUivier  chez  un  garçon  de  trois  mois.  Sur 
165  cas  de  la  statistique  d'Albarran  et  Imbert,  on  trouve  80  cas  de  deux  à 
trois  ans,  42  de  quatre  à  six  ans,  21  de  sept  à  neuf  ans,  7  de  dix  à  douze  ans, 
6  de  treize  à  quinze  ans.  Donc  les  tumeurs  malignes  du  rein  se  raréfient 
à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  la  naissance.  Cependant  l'hérédité  n'est  pas 
établie.  Pour  ce  qui  est  du  sexe,  on  signale,  dans  la  plupart  des  statistiques, 
une  prédominance  du  sexe  masculin  (3  garçons  pour  2  filles).  On  a  invoqué, 
au  point  de  vue  pathogénique,  l'origine  embryonnaire  par  noyaux  erratiques 
inclus  dans  la  substance  rénale,  et  l'origine  parasitaire. 

Dans  les  cas  de  Concetti  {La  Biforma  Medica,  mai  1808), il  n'y  avait  pas  de 
fibres  musculaires  striées,  donc  pas  de  rabdomyomes  ou  rabdomyo-sarcomes  ; 
il  n'y  avait  pas  non  plus  de  glycogène,  ni  rien  qui  indiquât  le  point  de  départ 
surrénal.  Quant  au  parasite,  au  blaslomycèle  décrit  par  Sanfelice,  personne  ne 
l'a  retrouvé.  Dans  sa  monographie  sur  les  tumeurs  malignes  de  l'enfance 
(Stuttgart,  1005),  Steiïen  rapporte  222  cas  de  tumeurs    du  rein. 

Ânatomie  pathologique.  —  Dans  l'immense  majorité  des  cas,  il  s'agit  de 
sarcomes  ou  myxo-sarcomes.  Les  variétés  les  plus  fréquentes  sont  :  1"  la 
variété  à  petites  cellules  rondes,  très  nombreuses  avec  peu  de  substance  inter- 
cellulaire ;  2°  la  variété  fuso-cellulaire  ;  3»  le  myxosarcome  ;.  4»  le  myo- 
sarcome  à  fibres  striées  ou  lisses  ;  5°  l'ostéo-chondro-myxo-sarcome.  E.  Kir- 
misson  et  Tretiakofî  [Arch.  de  Méd.  des  Enfanls,  mai  1017)  ont  (XLiipé, 
chez  une  fille  de  6  ans  qui  a  guéri,  un  adéno-sarrome  du  rr-in  droit.  La  fré- 
quence de  la  première  variété  explique  la  rapidité  de  développement  de  ces 
tumeurs.  Très  rares  sont  les  épithéliomes.  G.  Decroton  {Soc.  Anaiomo-clinique 
de  Lille,  1008)  rapporte  un  cas  d'épithelioma  du  rein  gauche  chez  un  garçon 
de  quatre  ans  et  demi  opéré  par  Duret.  L'examen  histologique  fait  par 
Augier  a  montré  des  bourgeons  épithéhaux  provenant  sans  doute  des  tubuli. 
Les  D^*  Prudencio  de  Pena  et  Aguerre  {Archivas  Lalino-Americanos  de  Pedia- 
Iria,  déc.  1005)  ont  rapporté  un  cas  de  myxo-sarcome  d'origine  WolfTienne 
chez  un  garçon  de  cinq  ans  :  masse  énorme  naissant  de  la  capsule  fibreuse  du 
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rein  gauche,  tissu  myxo-sarcouiatoux  conloriarit  des  tubes  à  épithélium 
cul>ique  (rorps  de  Wfdff)  ;' marche  rapide,  mort  après  opération. 

Les  tumeurs  du  rein  ac«|ui<Meiil  un  déveli»ppt'menl  considérable  :  970  et 
1.080  grammes  dans  2  cas  de  Goncetli  ;  0.750  et  8.500  dans  le  cas  de  Gud- 
dings  et  Israël  ;  0.0(^>0  dans  un  f-a.s  de  Spencer  Wolls  (enfant  de  quatre  ans)  ; 
J5.(M>0  dans  un  cas  de  Van  der  Byl. 

Le  .-^arconie  du  rein  est  primitif,  et  il  a  peu  de  tendance  à  se  généraliser.  Il 
est  d'ordinaire  unilatéral,  plus  souveiit  à  droite  qu'à  gauche.  Tout  le  paren- 
chyn>e  du  n'jn  peut  être  envahi.  Parfois  la  snbstanre  corticale  e.st  conservée 
en  un  ou  i]('u\  p<»irts.  On  a  pu  voir  des  iK»yaux  sarcomateux  dans  le<;  calices, 
les  uretères. 

Au  début.  I;i  tumeur  est  encapsul/-»'  p;ir  un  tissu  dur.  fibreux,  qui  envoie 
des  [Molor'gements  on  dedans  et  divise  le  néoplasme  en  plusieurs  lobes.  Puis 
elle  franchit  la  barrière  fil>reuse,  crée  des  adhérences  avec  le  foie,  la  rate,  les 
glandes  rétro-péritor.éales.  la  veine  cave,  le  poumon.  A  cette  phase  de  déve- 
loppement, l'intervention  ehirurgicale  n'a  aucune  chance  de  succès. 

La  consistance  est  variable,  dure  dans  les  poii.ts  fibreux,  molle  dans  les 
parties  dégénérées,  colloïdes,  kystiques,  sanguinolentes.  Ces  formations 
kystiques  peuvent  donner  la  sensation  de  fluctuation.  Ouelquefois  les  kystes 
hèmati(jues  sort  ér:ormes  et  doni  enl  à  la  ponction  une  grande  quantité  de 
liquide.  On  voit  très  souvent,  dans  la  tumeur,  des  hémorragies. 

.Milner  [Bril.  Med.  Journal,  22  mai  1009)  a  renconti-é  chez  une  fillette  de 
quatre  ar.s  et  deini,  morte  après  urémie,  ai.asarque,  gros  ventre  (péritonite 
fibriwo-purulente),  un  sarcome  à  petites  cellules  rondes  des  deux  reins. 

Symptômes  et  diagnostic.  —  Début  ir.sidieux.  Le  symptôme  principal  est  la 
constahilii»  1  (i"ii;;i'  liinieiir  abdomi  lale.  Cette  tumeur,  qrri  prend  naissance 
<îans  la  région  loml»aire,  proémi -.e  ea  avant,  jusqu'à  la  paroi  abdominale 
ant^^rieure.  Elle  est  ovoïde  à  grand  diamètre  vertical,  allant  des  fausses  côtes 
à  l'épine  illiaque.  La  présence  du  côlon  entre  la  paroi  abdominale  et  la 
tumeur  est  un  bon  signe  qui  ne  manque  que  dans  les  cas  ultimes.  Un  autre 
signe  important  est  l'accroissement  rapide  de  cette  masse.  La  tumeur  ne  suit 
pas  habituellement  les  mouvements  respiratoires  :  mais,  s'il  y  a  des  adhé- 
rences avec  le  foie,  il  ne  faut  pas  compter  sur  ce  symptôme.  Quand  il  y  a 
fluctuation  en  certains  points,  on  peut  faire  une  ponction  exploratrice  ;  si 
l'on  retire  un  liquide  sanguinolent,  c'est  un  signe  pathogjiomoniqu«  de  sar- 
come du  rein  (Le  Dentu),  qui  permet  d'éliminer  le  kyste  hydatique,  l'hydro- 
néphrose,  le  rein  kystique.  L'examen  des  urines  donne  peu  de  chose  ;  l'héma- 
turie n'est  pas  aussi  fréquente  qu'on  l'a  dit  (IG  p.  100  des  cas  seulement, 
d'après  Albarran  et  Imbert). 

L'état  général,  bon  au  début,  ne  tarde  pas  à  s'altérer,  et  peu  à  peu  l'enfant 
tombe  dans  la  cachexie.  Kuhn  a  noté  dans  un  cas  l'hA-pertrophie  du  ventri- 
■cule  gauche,  comme  dans  la  néphrite  interstitielle.  L'œdème  des  membres 
inférieurs,  un  certain  degré  d'ascite  sont  des  phénomènes  contingents  expli- 
cables par  la  compression  de  la  veine  cave  inférieure. 

La  rapidité  du  développement  de  la  tumeur,  qui  croît  à  vue  d'œil,  est  un 
bon  symptôme  de  tumeur  maligne.  Cet  accroissement  est  d'autant  plus 
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marqué  que  l'enfant  est  plus  jeune,  et  alors  on  peut  admettre  qu'il  s'agit 
d'un  sarcome  à  petites  cellules  rondes.  D'après  Taylor  (02  cas),  la  durée 
moyenne  serait  de  sept  mois.  Les  organes  le  plus  souvent  envahis  sont  :  le 
foie  et  les  poumons  (70  p.  100). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  ces  tumeurs,  abando-mées  à  elles-mêmes,  est 
fatal  ;  on  n'a  pu  citer  un  seul  cas  de  gxiérison  spontanée  ou  par  les  moyens 
médicaux.  Les  progrès  accomplis  par  la  chirurgie  permettent  d'espérer  la 
guérison  dans  quelques  cas  ;  mais  il  faut  que  l'intervention  soit  précoce,  afin 
que  le  chirurgien  se  trouve  en  présence  d'une  tumeur  isolée,  hmitée,  sans 
envahissement  des  organes  voisins,   sans  généralisation. 

Traitement.  —  Le  seul  traitement  à  tenter  est  la  néphrectomie.  Dès  1876, 
Ilueter  a  osé  faire  cette  opération  ;  l'enfant  mourut  d'hémorragie  pendant 
l'opération.  Depuis  cette  époque,  l'opération  a  été  faite  plus  de  150  fois  chez 
les  enfants.  Beaucoup  de  malades  sont  morts  de  l'opération  ou  des  suites 
(choc,  hémorragie,  anesthésie  chloroformique,  septicémie  suraiguë)  ;  parmi 
les  sun-ivants,  la  plupart  ont  succombé  quelques  semaines  après  l'intersen- 
tiou  ;  mais  quelques-uns  ont  survécu  un  ou  deux  ans.  Enfin  il  en  est  un  petit 
nombre  chez  qui  la  guérison  a  pu  être  .vérifiée  trois  ans  après  l'extirpation, 
ce  qui,  somme  toute,  suffit  pour  encourager  les  tentatives  chirurgicales. 

George  Walker  [Annals  of  Surgery,  1897),  sur  145  cas,  relève  4  cas  avec 
une  survie  de  trois  ans  après  l'opération  (2  opérés  par  Abbe,  1  par  Israël,  1  par 
Schmidt)  ;  il  convient  d'ajouter  le  cas  de  Concetti.  Walker  indique  une  mor- 
talité opératoire  de  38,25  p.  100;  l'opération  donne  une  survie  moyenne  qui 
dépasse  huit  mois.  D'après  la  statistique  de  Concetti,  on  note  : 

Morts  opératoires 40  p.    1 00 

—   récidives 4r)       — 

Guérison  après  deux  ans 7       — 

Inconnus B       — 

On  peut  donc  dire  :  morts  opératoires  fréquentes,  récidives  très  fréquentes, 
guérisons  exceptionnelles.  Tel  est  le  bilan  de  la  néphrectomie  ;  il  n'est  pas 
brillant  ;  mais  il  peut  s'améhorer,  comme  l'a  montré  Albarran  en  comparant 
la  mortahté  avant  et  depuis  1890.  Actuellement  la  mortalité  opératoire  ne 
dépasserait  pas  25  p.  100.  F.  Rossi  {Riv.  di  Clin.  Ped.,  déc.  1918),  chez  un 
garçon  dont  le  rein  gauche  sarcomateux  fut  enlevé  à  2  ans  par  Dalla  Rosa, 
a  constaté  la  guérison  après  8  ans. 


15.  —  MALADIES  DES  CAPSULES  SURRENALES 

1"  Maladie  bronzée.  —  En  1855,  le  D^"  Th.  Addison  décrivit  une  maladie 
caractérisée  par  la  couleur  bronzée  de  la  peau,  une  cachexie  générale  pro- 
gressive et  en  rapport  avec  la  tuberculose  des  capsules  surrénales. 

Étiologie.  —  Plus  rare  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  la  Maladie  d' Addi- 
son existe  cependant  chez  les  jeunes  sujets,  après  le  sevrage,  dans  la  seconde 
enfance  et  l'adolescence,  et  l'on  en  connaît  actuellement  plus  de  69  observa- 
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lions  authentiques.  Le  D""  G.  Chemin,  dans  sa  thèse  sur  la  maladie  d'Addison 
chez  l'enfant,  en  rapporte  55  observations  (Paris,  1010).  Exceptionnelle 
avant  l'âge  de  six  ou  sept  ans,  la  cachexie  addisonienne  se  rencontre  surtout 
aux  approches  de  la  puberté  :  à  douze,  treize,  quatorze  ans;  elle  serait  un  peu 
plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  filles.  Fleming  et  Miller  {Brit. 
Med.  Journ.,  28  avril  1900)  ont  vu  la  maladie  bronzée  chez  une  femme  de 
vingt-huit  ans  et  chez  ses  quatre  enfants  (3  filles  de  deux,  quatre,  sept  ans, 
1  garçon  de  trois  ans).  Le  caractère  familial  de  la  cachexie  addisonienne 
n'avait  pas  encore  été  signalé. 

A  part  deux  ou  trois  cas  de  cancer,  d'atrophie,  d'absence  congénitale  de 
l'une  ou  l'autre  capsule  surrénale,  on  peut  dire  que  la  tuberculose  est  cons- 
tamment en  cause.  Gomment  se  produit  la  coloration  bronzée  ?  Mûhlmann 
suppose  que  la  pyrocaléchine,  substance  toxique  couteime  dans  les  capsules 
surrénales,  produirait  une  auto-intoxication,  quand  les  filets  nerveux  sympa- 
thiques seraient  malades.  Elle  circulerait  alors  dans  le  sang,  deviendrait  bru- 
nâtre au  contact  de  l'air  et  engendrerait  cette  asthénie,  ces  troubles  digestifs, 
cette  cachexie  dont  les  malades  meurent. 

Anatomle  pathologique.  —  A  l'autopsie  des  enfants  morts  de  maladie 
d'Addisun,  on  trouve,  outre  diverses  tuberculoses  viscérales  (phtisie  pulmo- 
naire, adénopathics  caséeuses  du  médiastin,  du  mésentère),  l'infiltration 
granulique,  la  caséification,  le  ramollissement,  la  destruction  des  capsules 
surrénales.  Baginsky  (fille  dt  six  ans),  les  capsules  surrénales  étant  saines,  a 
trouvé  de  la  pn'nimonii^  easéeuse  et  de  la  péritonite  tuliereuU-u^e. 

Chez  un  enfant  de  dix-huit  mois  {Soc.  de  Pédialrie,  17  oct.  1905),  Nobé- 
court  et  Brelet  ont  rencontré  la  granulie  avec  caséification  des  ganghons 
bronchiques  et  mésentériques  sans  lésion  des  capsules  surrénales,  quoique  le 
syndrome  addisonien  fût  au  complet  pendant  la  vie. 

Chez  une  fille  de  13  ans,  bronzée  et  asthénique,  je  trouve  :  capsule  droite 
bosselée,  molle,  caséeuse  ;  capsule  gauche  s  mée  de  grains  jaunes,  viscères 
granuliques  (Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  janvier  1917). 

Dans  d'autres  cas,  j'en  ai  vu  un  exemple  chez  une  fillette  de  quatre  mois, 
les  capsules  surrénales  peuvent  être  infiltrées  de  tubercules,  sans  mélano- 
dermie.  Par  contre,  on  voit  des  cas  où  la  tuberculisation,  exclusivement 
limitée  aux  capsules  surrénales,  a  entraîné  une  mélanodermie  évidente  :  ce 
sont  les  plus  concluants.  L'examen  de  la  peau  montre  une  accumulation  de 
pigment  dans  le  réseau  de  Malpighi  ;  ce  pigment  peut  envahir  le  système 
pileux,  les  muqueuses,  les  séreuses,  les  ganglions,  les  viscères,  les  capsules. 
Les  modifications  du  sang  sont  inconstantes  ;  de  même,  les  lésions  du 
plexus  solaire  et  des  ganglions  semi-lunaires,  celles  du  thymus. 

Symptômes.  —  Début  insidieux,  soit  au  miheu  de  la  santé,  soit  au  cours 
d'une  tuberculose  viscérale  (phtisie  pulmonaire,  péritonite  tuberculeuse).  Ce 
qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  un  aspect  sale  et  foncé  des  parties  découvertes  ; 
les  parents  incriminent  les  malpropretés  ou  le  hàle  solaire.  Mais  il  faut  bien 
se  rendre,  quand  on  voit  la  pigmentation  gagner  tout  le  corps,  envahir  la 
bouche.  La  couleur  va  du  jaune  terreux  au  noir  ;  elle  est  plus  foncée  au  niveau 
des  parties  riches  en  pigment  (aréole  du  sein,  organes  génitaux  externes. 


MALADIES  DES  CAPSULES  SURRÉNALES  525 

régions  ombilicale,  axillaire,  pubienne).  Parfois  la  pigmentation  est  par- 
tielle et  forme  des  taches  étendues,  des  îlots,  des  traînées  qui  donnent  au 
corps  un  aspect  tigré  et  tacheté  s'effaçant  ensuite  par  la  confluence  des  élé- 
ments isolés.  Les  cheveux  peuvent  devenir  noirs,  les  ongles  restent  indemnes. 
Du  côté  de  la  muqueuse  buccale,  on  voit  des  taches  ardoisées,  analogues  à 
celles  des  chiens  de  race. 

En  même  temps  les  malades  accusent  une  faiblesse,  une  asthénie  extrême  ; 
l'appétit  diminue  ou  se  perd,  l'amaigrissement  fait  des  progrès  ;  il  y  a  souvent 
des  crises  intestinales  douloureuses,  des  vomissements,  delà  diarrhée  ;  l'ané- 
mie s'accuse  de  plus  en  plus,  et  la  cachexie  arrive  à  un  degré  extrême.  La 
pression  artérielle  est  fortement  diminuée.  Chez  une  fille  de  10  ans,  vue  par 
G.  Rutelli  {La  Pedinlria,  mai  1916),  la  pression  sanguine,  tombée  à  6,5  ou  7, 
se  releva  à  8,2  sous  l'influence  de  l'adrénaline.  On  a  noté  l'œdème  des  membres 
inférieurs,  l'anasarque,  l'ascite,  l'albuminurie.  La  fièvre  peut  manquer  ; 
elle  est  habituellement  modérée  :  le  pouls  est  petit  et  fréquent,  la  respiration 
se  précipite.  Henoch  a  compté  quatre-vingts  respirations  à  la  minute  dans 
un  cas.  La  mort  peut  survenir  dans  le  coma,  la  syncope,  les  convulsion?.  Les 
enfants  gardent  jusqu'à  la  fin  leur  connaissance  ;  ils  ne  délirent  pas. 

La  durée  varie  de  quelques  mois  à  plusieurs  années,  mais  le  pronostic  est 
fatal,  et  les  cas  de  guérison  pourraient  s'expliquer  par  des  erreurs  de  diagnos- 
tic. 

Diagnostic.  —  En  effet  beaucoup  d'états  morbides  peuvent  se  compliquer 
de  mélanodermie.  h'arsenic,  donné  à  doses  fortes  ou  prolongées,  s'accom- 
pagne perfois  d'une  pigmentation  notable  des  membres  et  des  ongles.  La 
cachexie  paludéenne  entraîne  une  coloration  foncée  de  la  peau  qui  rappelle  la 
maladie  bronzée.  L'ictère  olivâtre  et  foncé  se  reconnaîtra  par  l'examen  des 
yeux,  des  muqueuses  et  l'analyse  des  urines.  Les  intoxications  par  le  nitrate 
d'argent,  le  plomb  seront  aisément  reconnues.  Parfois  la  simple  pigmentation 
produite  par  les  rayons  solaires  ou  par  les  poux  pourra  faire  hésiter. 

En  cas  de  doute,  on  devra  tenir  compte  de  l'état  général,  de  cette  aslliénie 
progressive,  qui  marque  d'un  trait  si  net  la  cachexie  addisonienne. 

Traitement.  —  Le  grand  air,  une  bonne  hygiène,  l'huile  de  foie  de  morue, 
les  toniques  et  reconstituants  en  général,  trouvent  ici  leur  application.  Mais 
cela  ne  sufïit  pas,  et  il  faut  essayer  dans  tous  les  cas  Vorganothérapie.  J'ai  vu, 
chez  un  enfant  de  quatorze  ans,  les  capsules  surrénales  de  mouton  (une  par 
jour),  crues  et  hachées,  très  bien  supportées.  On  pourrait  augmenter  la  dose. 
Les  injections  sous-cutanées  d'extrait  glycérine  ont  donné  un  succès  à 
Béclère.  On  peut  aussi  administrer  l'extrait  capsulaire  par  la  bouche  à  la 
dose  de  0^^,25  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  et  la  solution  de  chlorhydrate 
d'adrénaline  au  millième  (X  gouttes  deux  fois  par  jour).  Quand  la  tubercu- 
lose est  limitée  aux  capsules  surrénales,  il  n'est  pas  téméraire  d'espérer  la 
guérison.  Malheureusement  les  succès  même  partiels  se  comptent  encore. 
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2°  Hémorragies  des  capsules  surrénales.  —  Cette  alTectioa  se  voif 
surtout  chez  Ic3  iiouvcau-nês.  Le  D""  Ilamill  [Arcli.  of  Ped.,  fév.  1901)  en 
rapporte  3  cas  personnels  ;  le  D""  Langmead  [The  Lancel,  28  mai  1901) 
[i  aul.ns,  auxqu»  Ls  il  faut  ajouter  b7  olis»  rvation^  puliiié(.s.  J.  Latlic  Prcc- 
tilionir,  août  1917)  a  vu  riumorratrie  dos  deux  capitules  chez  un  garron  de 
5  ans  mort  de  ])n(  nmonii-.  .l'ai  puMié  une  revue  sur  l'apophxie  surrénale 
inf,iT>til''  '  \rrh.  de  Méd.  des  Enfards.  d«'«-.  1918). 

Pronostic.  —  Les  causes  sont  incertaines  ;  on  a  invoqué  la  longueur  du 
travail  et  les  diiïicultés  de  l'accouchemoid,,  les  mar.reuvres  obstétricales  ; 
dans  heaucouj»  de  cas,  le  traumatisme  ne  saurait  être  incriminé,  et  c'est 
l'infection  qui  est  responsable  (ombilic).  Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  dans  les 
premiers  jour.-?  de  la  naissance  (juc  la  maladie  se  déclare.  L'hémorragie  sunc- 
nal(  ts'  If  pins  souvml  uw  mahidie  l'e-  nnuvrau-nés.  Dans  les  '.i  cas  de  Lang- 
mead, il  V  avait  un  garçon  de  deux  mois  et  une  fdle  de  sept  mois.  Sur  90  cas 
recensés.  '2H  se  voient  chez  des  enfants  à  princ  nés,  '27  ent  re  la  naissance  (  t  la 
chute  du  cordon,  11  après  la  chute  du  cordon.  Dans  '2i  cas,  la  date  n'est  pas 
précisée,  mais  il  semble  que  11  se  rappoitent  à  des  enfants  dont  le  cordon 
n'était  pas  I  oml>é.  et  "2  à  des  enfants  dont  le  cordon  était  tombé  ;  les  1 1  autres 
sont  incertains.  La  grande  majoiité  des  cas  se  j>iodnis<  nt  pendant  le  travail 
ou  avant ,  ou  dans  les  premiers  jours  de  la  vie. 

Anatomie  pathologique. —  L'héMuorragie  peut  éLre  uri  ou  bilatérale;  ell<- 
sièg<'  [tlii-  ><ni\tiil  ;i  droite  qu'à  gauche.  Suivant  son  abondance,  la  glande 
présente  un  volume  plus  ou  moins  grand.  Elle  peut  atteindre  les  dimensions 
d'un  œuf,  se  confondre  avec  le  rein  qu'elle  englobe,  simulant  alors  un  rein 
hémorragique,  comme  on  le  rencontre  dans  la  thrombose  des  veines  rénales. 
Quand  il  y  a  rupture  dans  le  péritoine,  on  trouve  parfois  une  petite  ouverture 
par  laquelle  le  sang  s'est  échappe.  On  note  des  adhérences  avec  le  foie,  l'es- 
tomac, le  côlon,  le  duodénum,  la  rate,  suivant  les  cas.  La  couleur  est  rouge 
brunâtre.  Parfois,  l'hémorragie  étant  partielle,  la  glande  conserve  sa  couleur 
jaune  partout,  sauf  au  point  lésé.  Quand  l'hémorragie  est  abondante,  o.i 
constate  comme  une  sorte  de  sac  à  parois  amincies  et  molles,  rer.fermaT  t  un 
mélange  de  sang  et  de  caillots.  La  rupture,  dans  l'atmosphère  celluleuse  du 
rein,  dans  le  péritoine,  dans  la  région  rétro-péritor.éale,  n'est  pas  rare  (11  foi>). 
On  a  noté  dans  plusieurs  cas  la  thrombose  de  la  veine  rénale  et  de  la  veir.e 
cave  inférieure.  Quand  l'examea  histologique  a  été  fait,  on  a  trouvé  une 
dégénérescence  graisseuse  de  tout  l'organe,  les  parois  vasculaires  restant 
indemnes.  La  tuberculose  a  été  notée  quelquefois.  Mais  l'anatomie  patholo- 
gique n'a  pas.  jusqu'à  ce  jour,  éclairé  la  pathogénie. 

Symptômes.  —  Sjmptomatologie  des  plus  obscures,  ne  pouvant  éclairer  le 
diagnostic  :  pâleur  subite,  fièvre,  agitation,  cris,  cyanose,  dyspnée,  symp- 
tômes de  collapsus.  Tout  cela  est  banal  et  ne  saurait  mettre  sur  la  voie. 
A  retenir  seulement  les  manifestations  cutanées  (papules  ou  taches  rouges 
disséminées  sur  le  corps).  Dans  le  cas  de  faible  hémorragie  ou  d'hémor- 
ragie limitée  à  un  côté,  la  symptomatologie  sera  nulle.  En  somme,  dans  les 
cas  d'hémorragie  surrénale  survenant  les  premiers  jours  de  la  vie,  le  dia- 
gnostic doit  être   considéré  comme  impossible.  Gomme  la  thrombose  des 
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veines  rénales,  rhémorragie  des  capsules  surrénales  sera  longtemps  cnco:e 
une  trouvaille  d'autopsie.  Le  malade  d'Eadie  avait  accusé  de  vives  doulcuis 
ahdominnlrs  ;  la  laparotomie  montra  un  appendice  sain. 

Pronostic.  —  Il  semble  que  le  pronostic  ne  soit  pas  toujours  absolument 
fatal.  Chez  un  enfant  mort  à  deux  mois  de  broncho-pneumonie,  Wainwright 
a  trouvé  les  traces  d'une  ancienne  hémorragie  de  la  couche  médullaire  d'une 
capsule  surrénale.  On  conçoit  très  bien  la  possibilité  de  la  résorption  d'un 
petit  foyer,  de  sa  cicatrisation,  de  sa  transformation  kystique,  de  sa  sclé- 
rose. Peut-être  la  maladie  d'Addison  pourrait-elle  dériver  à  la  longue 
d'une  ancienne  hémorragie  des  capsules  surrénales,  créant  un  point  d'appel 
pour  le  bacille  de  Koch.  Dans  les  grandes  hémorragies,  la  mort  rapide  en 
subite  est  à  craindre,  et  le  pronostic  des  plus  sombres. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  les  cas  de  grandes  hémorragies,  la  mort  rapide  ou 
subite  est  à  craindre,  et  le  pronostic  des  plus  sombres. 

3"  Adénomes  des  capsules  surrénales.  —  Outre  les  hémorragies  dont  nou^ 
venons  de  parler,  on  peut  rencontrer  des  tumeurs  diverses,  sarcomes  et  adé- 
nomes des  capsules  surrénales.  Le  D^  A.  Scott  Warthin  [Arcli.  of  Ped.,  nov. 
1901)  en  a  cité  un  bel  exemple  :  garçon  né  le  15  avril  1901  ;  le  quatrième  jour, 
annrie,  puis  convulsions,  opisthotonos,  mort  le  20  avril.  A  l'autopsie,  la  cap- 
sule surrtîuale  gauche  est  remplacée  par  une  tumeur  grosse  comme  un  œuf  de 
poule,  arrondie,  élastique,  fluctuante,  coiffant  entièrement  le  rein,  qui  est 
repoussé  en  arrière  et  en  bas.  A  la  coupe,  kyste  au  centre  avec  enveloppe 
d'a.speet  graisseux  rappelant  la  substance  corticale  de  la  capsule.  Matière 
pultacée  rouge  brunâtre  dans  la  cavité.  Le  rein,  plus  petit  que  son  congénère, 
est  déprimé  en  haut  par  la  tumeur  :  substance  corticale  amincie,  infarctus 
uriques.  Au  microscope,  le  centre  de  la  capsule  semble  nécrosé  avec  hyper- 
plasie  périphérique.  Pas  d'hémorragie  vraie,  mais  seulement  quelques  cris- 
taux d'hématoïdine.  Capsule  droite  normale,  sauf  un  nodule  cortical  ayant 
la  structure  de  la  zone  fasciculée  d'une  capsule  normale  ;  centre  nécrosé. 
Atrophie  des  capsules  surrénales  accessoires  de  Marchand.  En  résumé,  hyper- 
plasie  de  la  zone  fasciculaire  des  capsules  suivie  de  dégénérescence  graisseuse 
et  de  nécrose  ;  adénome  surrénal  aux  dépens  de  la  zone  fasciculée  du  cortex, 
atrophie  du  rein  gauche,  néphrite  aiguë  parenchymateuse.  Symptomatologie 
très  pauvre,  comme  celle  de  l'hémorragie  surrénale  ;  tableau  vague,  dans  les 
deux  cas,  de  V insuffisance  surrénale,  que  nous  commençons  seulement  à  entre- 
voir. Diagnostic  impossible  pendant  la   vie,  surtout  chez  des  nouveau-nés. 

4'^  Sarcomes  des  capsules  surrénales.  —  Le  D""  Samuel  Amberg  [Arcli.  of 
Ped.,  août  1904)  a  observé  chez  une  fillette  de  deux  mois  une  tumeur  maligne 
primitive  des  deux  glandes  surrénales  avec  invasion  secondaire  du  foie.  Gon- 
flement duventre,qui  s'accroît  rapidement, œdème  delaparoiavec  distension 
veineuse,  flanc  droit  plus  saillant  que  le  gauche,  masse  dure  à  la  palpation, 
surtout  à  droite.  Anémie  globulaire.  Mort  en  convulsions.  A  l'autopsie,  c'est 
la  glande  surrénale  gauche  qui  est  surtout  atteinte  :  sarcome  avec  foyer-» 
hémorragiques.  Mêmes  lésions  dans  le  foie. 
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Grccilhow  [Trans.  Pulh.  Suc.  London,  1857)  a  vu  un  tus  chez  une  fille  de 
douze  ans.  Eberlh  [Virch.  Arch.,  1872)  cite  un  cas  douteux  chez  un  enfant  de 
dix-sept  mois  :  la  tumeur  parlait  soit  du  rein,  soit  de  la  capsule  surrénale. 
Fox  rapporte  un  cas  chez  une  fille  de  deux  ans  [Trans.  Path.  Soc.  London, 
188-1),  et  Dickinson  un  autre  cas  chez  une  fille  de  trois  ans.  Mankiewicz  a  vu 
un  cas  ciiez  une  fille  de  deux  ans  et  domi  {Thèse  de  Slrnsbourg,  1887).  Dans 
un  cas  de  Ruyter  [Arch.  f.  klin.  Chir.,  180<)),  l'enfant  mourut  à  dix  jours. 
Orth  [Gccllingen,  1803)  a  vu  une  tumeur  maligne  de  la  glande  surrénale  chez 
une  fille  de  quatre  ans  et  Cohn  chez  une  fille  de  neuf  mois  [Berl.  klin. 
Woch.,  1804).  Autres  cas  :  garçon  de  trois  ans  (Earle  et  Weaver,  Joiirn.  of 
the  Amer.  Med.  Ass.,  180-1)  ;  enfant  de  cinq  semaines  (Caillé,  Arch.  of 
Ped.,  1805)  ;  fille  de  quatorze  mois  (Brueohanow,  Zeilsch.  fur  Heilk.,  1800)  ; 
fille  de  six  semaines  (Pepper,  The  Am.  Jour,  of  Med.  Sciences,  1001). 

Sous  le  nom  d<^  ncnroblaslome  sijmpnlhique  [Arch.  de  Méd.  des  Enf.,  mars 
1010)  on  a  d<!'crit  vm  sarrom'^  à  petites  cellules  rondes  avec  fnrmalion  en  ro- 
selle,  provenant  dfs  ganglions  «ympathicpios  et  siégeant,  20  fois  sur  20  cas, 
dans  la  capsule  surrénale, 

5  Insuffisance  surrénale. —  Qu'il  y  ait  ou  qu'il  n'y  ait  pas  de  lésions  des 
capsules  surrénales,  on  peut  observer  un  syndrome  que  Sergent  'désigne  sous 
le  nom  d'insuiïisance  surrénale.  Il  se  caractérise  par  Vaslhénie,  la  faiblesse 
du  pouls  (pression  sanguine  très  diminuée),  Vhypoihermie,  la  ligne  blanche 
surrénale.  On  le  rencontre  dans  les  maladies  infectieuses,  la  scarlatine,  la 
diphtérie,  la  fièvre  typhoïde.  On  le  traite  par  l'opothérapie  surrénale  : 
extrait     capsulaire,    adrénaline    [la    Presse    Médicale,  10  juillet  1000). 

6'  Dystrophies  d'origine  surrénale. — E.  Apert  [Le  Bullelin  médical,  21  déc. 
1910)  a  insisté  sur  les  dystrophies  variées  (hermaphrodisme,  puberté  pré- 
coce, hirsutisme,  obésité)  coïncidant  avec  des  lésions,  des  surrénah^s.  Avec  les 
lésions  hypertrophiantes  on  trouve  :  développement  exagéré  des  poils, 
obésité,  hermaphrodisme,  puberté  précoce  ;  avec  les  lésions  atrophiantes  : 
disparition  des  poils, maigreur  absolue,  relard  dans  la  (M'oissance  et  la  puberté. 


6.  —  POLYURIE  (diabète  insipide). 

La  pohTirie  simple,  ou  diab  te  insipide,  est  caractérisée  par  l'émission 
d'une  quantité  excessive  d'urine  pâle,  de  faible  densité,  sans  augmentation 
des  principes  essentiels. 

Étiologie.  —  Lai  polyurie  est  généralement  un  état  morbide  d'origine  ner- 
veuse. Bouchut  la  faisait  dériver  de  la  polydipsie,  qui,  pour  lui,  était  une 
névrose  du  goût.  Pour  Guéneau  de  Mussy  également,  la  polydipsie,  vésanie 
de  la  soif,  tenait  la  polyurie  sous  sa  dépendance.  Lancereaux  au  contraire 
a  cherché,  dans  la  fonction  urinaire,  la  raison  d'être  de  la  polyurie.  Dans  un 
cas  fort  intéressant  étudié  par  Achard  et  Ramond  [Soc.  Méd.  desHôp.,  12  mai 
1905),  il  s'agissait  d'une  véritable  manie  de  la  soif  (potomanie),  et  la  polyurie 
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disparaissait  quand  on  rationnait  les  liquides  (garçon  de  quatre  ans  et  demi 
buvant  jusqu'à  9  litres  de  liquide  par  jour).  Rare  chez  le  nourrisson,  la 
polyuric  l'est  moins  dans  la  seconde  enfance  :  elle  peut  se  prolonger  jusqu'à 
l'âge  adulte.  Pas  de  différences  sexuelles  :  sur  29  polyuriques,  L.  Guinon 
trouve  15  garçons  et  1 1  filles  (1).  Parmi  les  causes  occasionnelles,  citons  les 
traumatismes,  surtout  crâniens,  les  émotions  vives,  la  frayeur,  le  refroidisse- 
ment du  corps  en  sueur.  Les  causes  prédisposantes  se  résument  dans  l'héré- 
dité nerveuse  :  la  plupart  des  enfants  polyuriques  sont  bizarres,  agités,  désé- 
quiUbrés,  hystériques,  porteurs  de  stigmates  névropathiques.  Leur  polyurie 
est  souvent  héréditaire  et  familiale.  Elle  peut  succéder  à  une  maladie  aiguë, 
à  la  fièvre  intermittente,  à  la  méningite,  à  la  gastro-entérite,  à  l'hérédo- 
syphilis.  F.  Parkes  Weber  a  insisté  sur  les  relations  de  la  polyurie  avec  la 
syphilis  [The  Brilish  Journal  of  Children's  Diseases,  mai  1912)  ;  il  a  trouvé  la 
réaction  de  Wassermann  positive  chez  un  garçon  de  10  ans,  petit,  infantile, 
ayant  eu  jusqu'à  7  ans  de  l'incontinence  d'urine  et  ensuite  du  diabète  insi- 
pide (4  litres  par  jour).  Déjà  Seigneurin  {Thèse  de  Lyon,  1903)  avait  signalé 
28  cas  en  relation  avec  la  syphilis  héréditaire  ou  acquise  et  35  cas  liés  à  la 
tuberculose.  Parfois  la  polyurie,  en  effet,  est  symptomatique  d'une  lésion  du 
rein  (tuberculose  rénale)  ;  elle  peut  s'accompagner  de  pollakiurie.  Enfin  la 
polyurie  peut  dépendre  d'une  lésion  de  l'hypophyse  comprimant  le  plancher 
du  4e  ventricule.  Le  D^"  René  Arnould  {Thèse  de  Nancy,  1908)  a  vu  une 
fillette  de  six  ans  et  demi  présenter  de  la  polyurie  au  cours  d'une  tuberculose 
de  l'hypophyse. 

Symptômes.  —  Le  début  peut  être  brusque,  si  la  maladie  succède  à  un 
traumatisme  ou  à  une  frayeur.  Un  garçon  de  dix  ans,  que  j'ai  vu  4ans  le  ser- 
vice de  d'IIeilly,  fut  pris  de  polyurie  après  une  chute  sur  la  tête  ;  il  urinait 
jusqu'à  9  litres  par  jour,  il  était  fils  d'aliéné  ;  chez  lui,  la  polyurie  fut  immé- 
diate ;  elle  peut  être  retardée  de  plusieurs  jours.  On  est  frappé  de  la  soif 
insatiable  des  enfants,  de  la  fréquence  de  leurs  mictions,  de  la  sécheresse 
buccale  qu'ils  accusent  ;  les  lèvres  desséchées  finissent  par  se  crevasser.  La 
soif  est  impérieuse,  même  chez  le  nouveau-né  ;  c'est  le  symptôme  capital. 
L'enfant  boit  tout  ce  qui  lui  tombe  sous  la  main  ;  il  se  réveille  pour  boire. 

L'urine  est  rendue  en  quantité  très  abondante  ;  des  enfants  de  sept  à  huit 
ans  rendent  8  à  10  htres  d'urine,  qui  représentent  plus  du  quart  de  leur  poids. 
Les  mictions  sont  moins  fréquentes  la  nuit  que  le  jour,  et  la  quantité  noc- 
turne est  inférieure  à  la  diurne  ;  la  quantité  d'urine  émise  peut  l'emporter  sur 
la  quantité  des  boissons  ingérées  ;  elle  peut  aussi  lui  être  inférieure.  La  densité 
de  l'urine  est  très  faible,  elle  ne  dépasse  pas  1.005  et  tombe  à  1.001,  comme 
chez  le  nouveau-né  ;  elle  est  pâle,  décolorée,  de  réaction  neutre  ou  à  peine 
acide.  L'urée  est  rendue  en  quantité  normale  ;  elle  peut  être  diminuée,  et, 
quand  elle  est  augmentée,  c'est  dans  une  proportion  minime.  Il  n'y  a  donc 
pas  d'azoturie.  Cependant  il  y  a  des  polyuriques  azoturiques  et  même  phos- 
phaturiques  ;  la  polyurie,  dans  ce  cas,  n'est  pas  simple,  et  le  pronostic  est 
plus  grave.  Pas  d'albuminurie,  pas  de  glycosurie. 

(1)   Thèse  de  Pari!^,  1889. 
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L'appétit  est  conservé  et  les  variations  de  l'urée,  en  plus  ou  moins,  suivent 
précisément  celles  de  l'appétit.  On  observe  parfois  la  dilatation  de  l'estomac, 
conséquence  de  la  polydipsie,de  même  que  l'ectasie  de  la  vessie.  Il  peut  y  avoir 
incontinence  nocturne  d'urine  ;  les  selles  sont  rares  ;  la  température  est  un 
peu  abaissée.  Les  médicaments  actifs  et  l'alcool  sont  mieux  tolérés  qu'à 
l'état  physiologique,  à  cause  de  l'élimination  rapide  qu'entraînela  polyurie. 
La  peau  est  sèche.  Les  enfants  ont  bonne  mine  et  ne  semblent  pas  malades. 
La  maladie  suit  une  marche  chronique,  sa  durée  est  très  longue,  indéter- 
minée ;  la  polyurie  est  atténuée  par  les  maladies  fébriles  intercurrentes. 
Quand  elle  est  purement  traumatique  et  accidentelle,  la  polyurie  peut 
guérir  ;  héréditaire,  elle  est  incurable.  La  mort  n'est  pas  le  résultat  direct  de 
la  maladie,  elle  peut  dépendre  d'une  affection  intercurrente  ;  toutefois  .les 
enfants  polyuriques  ne  semblent  pas  moins  résistants  que  les  autres,  et  le 
pronostic  quoad  vilam  est  bénin. 

Diagnostic.  —  Le  diagno.-t'c  repose  sur  la  quantité  des  urines  et  sur  les 
résultats  de  l'analyse  ;  on  recherchera  le  sucre,  l'albumine,  l'urée,  les  phos- 
phates, les  chlorures,  et,  si  ces  éléments  sont  en  proportion  normale,  on  con- 
clura à  la  polyurie  simple.  Il  y  a  des  polyurie»  symptomatiques  de  tumeurs 
cérébrales,  tubercules, méningo-encéphalites.  Elles  coexistent  avec  dessymp- 
tômos  cérélïraux  (convulsions,  paralysies)  révélateurs  de  ces  lésions. 

Traitement.  —  On  protégera  l'enfant  avec  des  vêtements  de  flanciie.  On 
fera  frictionner  la  peau  à  l'aide  des  bains  chauds,  des  frictions  sèches  et  sti- 
mulantes. On  donnera  des  toniques  (fer,  huile  de  morue), des  amers  (quassia, 
gentiane).  Éviter  la  fatigue,  les  émotions,  les  intempéries  ;  boissons  chaudes. 
Comme  médicaments,  on  essaiera  l'opium  (5  centigrammes  d'extrait  à  doses 
fractionnées  pour  un  enfant  de  dix  ans),  la  valériane,  la  strychnine,  la  bella- 
done, le  bromure  de  potassium,  l'antipyrine.  On  pourra  donner  des  doses 
fortes  vu  la  tolérance  des  polyuriques.  Les  injections  intra-musculaires  d'ex- 
trait de  lobe  postérieur  de  la  pituitaire  seraient  efficaces  dans  le  diabète  insi- 
pide, d'après  P.  Lereboullet  et  Faure-Beaulieu  {Soc.  Méd.  des  Hôp.,  26  mars 
1914).  Un  soupçon  de  syphilis  autorisera  l'emploi  de  l'arséno-benzol. 


17.  —   INCONTINENCE   ESSENTIELLE  D'URINE 

^  enuresis  nocturna  » 


On  décrit,  sous  le  nom  d'incontinence  nocturne  d'urine  {enuresis  nodurna) 
un  état  morbide  qui  s'accuse  par  l'émission  involontaire  des  urines  pendant 
le  sommeil.  Cet  état  est  physiologique  à  l'aurore  de  la  vie,  puisque  les^nou- 
veau-nés  et  les  nourrissons  souillent  incessamment  leurs  couches  ;  la  persis- 
tance de  cet  état  chez  les  enfants  plus  âgés,  qui  devraient  avoir  la  conscience 
du  besoin  et  la  possibilité  de  se  retenir,  devient  une  maladie. 

Ëtiologie.  —  L'incontinence  essentielle  ne  reconnaît  pas  de  cause  anato- 
mique,  c'est  une  névrose  d'évolution  propre  à  la  seconde  enfance  et  dont  les 
relations  avec  les  autres  névropathies  sont  parfaitement  établies.  L.  Guinon 
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a  bien  étudié  ces  relations  (1).  L'incontinence  d'urine  est  un  stigmate  nerveux, 
stigmate  bénin,  passager,  mais  néanmoins  formel.  Ge  qui  le  prouve,  c'est  non 
seulement  l'étude  des  maladies  concomitantes  et  des  antécédents  personnels 
(état  mental  particulier,  excitabilité,  chorée,  hystérie,  épilepsie,  strabisme, 
convulsions,  terreurs  nocturnes,  onanisme,  idiotie),  mais  encore  la  notion  des 
antécédents  héréditaires.  L'hérédité  similaire  est  fréquente,  l'hérédité  dissem- 
blable encore  plus  (alcoolisme,  hystérie,  vésanie  ch3z  les  ascendants  ou  les 
collatéraux).  Pour  Trousjeau,  Venuresis  luclurna  pourrait  être  une  forme 
larvée  de  l'épilepsii.  J'ai  vu  un  pebit  épilep!,ique  qui  avait  à  la  fois  incon- 
tinence d'urine  et  incontinence  des  matières  fécales. 

J'ai  souvent  relevé,  chsz  les  é:iuré  .iques,  la  perte  du  réflexe  pharyngien. 
L'anesthésie  pharyngée  s'étendait  à  la  bouche  et  aux  gencives  chez  une  fille 
de  dix  ans,  éaurésique,  à  laquelle  j'ai  pu  extraire  une  molaire,  sans  provoquer 
la  moindre  douleur.  Etonné  de  l'impassibilité  de  l'enfant,  je  me  suis  assuré  que 
le  courage  ou  l'amour-propre  n'y  étaient  pour  rien,  car  le  contact,  le  pince- 
ment, la  piqûre,  n'étaient  sentis  en  aucun  point  de  la  cavité  bucco-pharyn- 
gienne.  Tous  ces  faits  prouvent  que  l'incontinence  essentielle  d'urine  est  un 
stigmate  de  dégénérescence  :  c'est  l'apanage  des  sujets  nerveux.  Pour- 
Thiemich  aussi  [Berl.  klin.  Woch.,  5  août  1901),  l'incontinence  essentielle  est 
une  névrose,  une  expression  de  l'hystérie  (hystérie  viscérale,  monosympto- 
malique),  et  il  conseille  de  la  traiter  par  l'isolement,  la  suggestion. 

Les  garçons  sont  plus  souvent  atteints  que  les  fdles  (Rilliet  et  Barthez)  ;  la 
maladie  ne  se  rencontre  que  rarement  après  la  douzième  ou  treizième  année. 
Le  phimosis,  les  oxyures,  l'abus  des  boissons,  peuvent  être  des  causes  occa- 
sionnelles. N.  B.  Nicoletopoulos  [Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  sept.  1910)  a  in- 
sisté sur  la  fatigue  comme  cause  occasionnelle  d'incontinence  nocturne  d'urine 
chez  les  enfants.  Trousseau  admettait  que  l'incontinence  était  produite  par  la 
tonicité  exagérée  de  la  couche  musiulaire  triomphant  de  la  contractihté  du 
sphincter  endormi.  Pour  d'autres  auteurs  (L.  Guinon),  l'atonie  du  sphincter 
est  tout.  Quant  à  la  théorie  qui  attribuait  l'incontinence  à  la  paresse,  à  la 
profondeur  du  sommeil,  aux  rêves  (J.-L.  Petit),  elle  n'est  pas  admissible. 

Symptômes.  —  Les  enfants,  de  saine  apparence,  ne  seraient  pas  conduits 
au  médecin,  s'ils  n'avaient  la  déplorable  habitude  de  mouiller  leurs  draps  de 
lit  une  ou  deux  fois  chaque  nuit.  Parfois,  l'énurésie  n'est  pas  quotidienne, 
elle  est  plus  rare  ;  elle  ne  se  montre  qu'à  intervalles  irréguliers,  à  la  suite  d'un 
excès  alimentaire,  d'une  libation  excessive.  C'est  d'ordinaire  pendant  le 
premier  sommeil  que  l'accident  se  produit,  plus  rarement  à  la  fin  ;  l'enfant 
peut  avoir  une  demi-conscience  de  l'acte  auquel  il  se  livre  ;  il  rêve  qu'il  urine 
dans  un  pot  ou  contre  un  mur,  mais  il  ne  se  réveille  pas  ou  ne  se  réveille  qu'en 
se  sentant  mouillé.  L'incontinence  n'est  pas  fatalement  nocturne  ;  si  l'enfant 
dort  le  jour,  elle  sera  diurne.  Elle  peut  être  diurne  même  en  dehors  du  som- 
meil, et  j'ai  vu  nombre  d'enfants  qui  souillaient  leurs  draps  et  leurs  culottes 
aussi  bien  le  jour  que  la  nuit.  Mais  la  règle  veut  que  l'incontinence  soit  noc- 
turne. Elle  s'accompagne  parfois  d'incontinence  des  matières  fécales. 

(1)   Thèse  de  Paris^  1889. 
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Cette  infirmité  dégoûtante  se  prolonge  pendant  des  mois  et  des  années, 
avec  des  rémissions  plus  ou  moins  accusées,  et  finit  spontanément  aux 
approches  de  la  puberté.  Chez  quelques  sujets,  elle  va  plus  loin  et  se  retrouve 
même  à  l'âge  adulte.  On  a  vu  la  grossesse  y  mettre  un  terme. 

Sous  l'influence  des  maladies  aiguës  intercurrentes  (pneumonie,  rougeole, 
fièvre  typhoïde),  l'incontinence  cesse  momentanément  ou  même  définitive- 
ment. La  guérison  est  bien  rarement  obtenue  par  cette  intervention. 

Le  pronostic  n'est  pas  grave,  en  ce  sens  que  la  maladie  n'est  jamais  mor- 
telle, qu'elle  guérit  toujours,  après  une  durée  plus  ou  moins  longue  ;  mais 
c'est  une  infirmité  répugnante,  qui  expose  les  enfants  à  se  refroidir,  voire 
à  s'excorier  et  s'irriter  la  peau  au  contact  des  linges  souillés  par  les  urines.  On 
a  vu  ainsi  des  érythèmes  et  des  eczémas  succéder  à  l'incontinence.  Enfin 
c'est  une  tare  qui  classe  l'enfant  dans  la  famille  névropathique  et  qui  peut 
être  remplacée  dans  la  suite  par  des  névroses  plus  graves  (chorée,  hystérie, 
épilepsie,  spermatorrhée,  onanisme). 

Diagnostic.  —  Si  l'enfant  est  pris  pour  la  première  fois,  on  peut  hésiter 
entre  un  pur  accident,  Vépilepsie  larvée,  l'incontinence  essentielle.  L'avenir  seul 
permettra  de  résoudre  la  question.  Si  l'enfant  relève  de  maladie,  s'il  est 
affaibli  par  la  convalescence,  on  peut  espérer  que  l'incontinence  disparaîtra 
avec  le  retour  complet  de  la  santé  et  des  forces.  S'il  y  a  de  l'albumine  dans  les 
urines,  il  est  légitime  d'attribuer  l'énurésie  à  la  néphrite  ;  de  même  si  l'explo- 
ration de  la  vessie  a  permis  de  reconnaître  un  calcul.  Si  l'incontinence  d'urine 
coïncide  avec  un  phimosis,  la  circoncision  devra  mettre  un  terme  à  la  maladie. 
N'oublions  pas  que  les  afîections  médullaires  peuvent  déterminer  l'inconti- 
nence des  urines,  afin  de  n'admettre  la  névrose  que  si  l'examen  de  l'axe  ner- 
veux a  été  négatif. 

Traitement.  —  L'incontinence  nocturne  est  une  affection  très  rebelle 
contre  laquelle  on  a  dirigé  toute  une  série  de  médicaments.  D'abord,  au  point 
de  vue  de  l'hygiène,  on  recommandera  la  sobriété,  surtout  pour  les  boissons  ; 
l'enfant  devra  boire  très  peu  (un  verre  à  chaque  repas)  ;  rien  entre  les  repas, 
pas  d'alcool,  pas  de  café,  pas  d'excitants.  Il  boira  peu  ou  pas  le  soir.  On  a 
essayé  de  le  réveiller  fréquemment  pour  le  faire  uriner.  Les  partisans  de 
l'irritabilité  vésicale  ont  préconisé  les  antispasmodiques  et  les  stupéfiants.  Le 
bromure  de  potassium  se  donnera  à  la  dose  forte  de  2  à  4  grammes  par  jour, 
dans  un  julep  gommeux  de  100  grammes.  L'extrait  de  belladone  a  été  donné 
à  la  dose  de  1  demi-centigramme,  en  potion  ou  en  pilule  chaque  soir  ;  Vogel 
conseille  d'augmenter  la  dose  jusqu'à  dilatation  des  pupilles.  Trousseau  est 
allé  jusqu'à  10  et  20  centigrammes.  On  devra  continuer  la  médication  pen- 
dant des  mois,  et  on  cessera  en  diminuant  les  doses  progressivement.  J'ai 
employé  souvent  la  teinture  de  belladone  ;  mais  c'est  le  sulfate  d'atropine, 
à  doses  progressives,  qui  m'a  donné  le  plus  de  succès.  On  formule  ainsi  : 

Sulfate  d'atropine   1  centigr. 

Eau  distil  ée 10  grammes  . 

On  donne  le  soir,  en  couchant  l'enfant,  V  gouttes,  et  on  augmente  d'une 
goutte  par  jour  jusqu'à  concurrence  de  XX,  suivant  l'âge.  Si  l'incontinence 
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est  à  la  fois  diurne  et  nocturne,  on  donne  I,  II  ou  III  gouttes  trois  fois  par 
jour  suivant  l'âge,  et  on  augmente  d'une  goutte  par  jour  jusqu'à  VI  ou  VII. 
L'antipyrine,  donnée  le  soir  à  la  dose  de  2  à  3  grammes,  en  deux  ou  trois 
prises,  est  parfois  très  efficace. 

Ceux  qui  visent  l'atonie  du  sphincter  vésical  donneront  :  la  strychnine, 
qu'on  peut  administrer  en  sirop  (sirop  de  sulfate  de  strychnine,  5  à 
20  grammes  par  jour,  c'est-à-dire  jusqu'à  5  milligrammes  de  principe  actif)  ; 
la  poudre  de  noix  vomique  (5  à  10  centigrammes).  Vogel,  aux  enfants  âgés 
de  plus  de  trois  ans,  donne  le  nitrate  de  strychnine,  en  commençant  par 
1  milligramme  et  demi  pour  aller  jusqu'à  7  milligrammes  et  demi,  en  ayant 
sous  la  main  du  café  comme  antidote.  Il  dit  qu'on  obtient  par  ce  procédé  un 
peu  dangereux  un  résultat  rapide  (huit  à  quinze  jours).  L'ergot  de  seigle  ou 
l'ergotine,  en  potion  ou  en  injections  sous-cutanées  (20,  30,  50  centigrammes), 
a  été  également  essayé.  Un  médecin  américain,  le  D^"  Krauss  (1)  dit  s'être 
bien  trouvé  de  l'extrait  fluide  de  Bhus  aromalica,  à  la  dose  de  V  à  X  gouttes, 
puis  XV  à  XX,  quatre  fois  par  jour.  Le  Dr  Zànoni{Gazz.  degli  Osp.  e  délie 
Cliniche,  18  octobre  1908)  a  vanté  l'extrait  de  capsules  surrénales  (XV  à 
XL  gouttes  deux  fois  pas  jour).  Hertoghe  Acad.  roy.  de  méd.  de  Belgique  , 
1907)  subordonnant  l'incontinence  d'urine  à  une  dysthyroïdie,  propose  de  la 
traiter  par  l'extrait  thyroïdien. 

On  étudiera  la  réaction  de  l'urine  ;  si  elle  est  acide,  on  donnera  des  alcahns  ; 
si  elle  est  alcaline  ou  neutre,  on  prescrira  de  l'acide  phosphorique  ou  du  citron. 
En  même  temps  on  emploiera  les  toniques,  le  sirop  d'iodure  de  fer,  l'huile 
de  foie  de  morue,  l'arsenic.  Les  douches  froides,  le  drap  mouillé,  les  bains 
sulfureux,  les  bains  de  mer  ne  sauraient  être  nuisibles  dans  la  plupart  des  cas. 
Van  Tienhoven  dit  avoir  obtenu  d'excellents  résultats  en  faisant  élever  le 
bassin  des  enfants  dans  le  décubitus  dorsal  (2). 
Liébeault  a  recommandé  la  suggestion  (3). 

Enfin  Guyon  et  ses  élèves  ont  électrisé  directement  le  sphincter  vésical  et 
obtenu  de  nombreuses  guérisons  dans  des  cas  rebelles  (4).  On  introduit  une 
olive  métallique  jusqu'au  col  de  la  vessie,  on  met  cette  sonde  en  communi- 
cation avec  le  pôle  négatif  de  la  pile  faradique,  le  pôle  positif  étant  sur  le 
pubis.  On  se  sert  de  courants  faibles,  pendant  une  à  cinq  minutes,  séance 
tous  les  deux  jours.  Le  D^  Cathelin  a  publié  des  cas  de  guérison  par  les  injec- 
tions épidurales  de  sérum  artificiel  ou  de  cocaïne. 

Spasme  de  la  vessie.  —  Bôkay  (5),  D'Espine  et  Picot  décrivent,  sous  le 
nom  de  spasme  de  la  vessie,  une  affection  caractérisée  par  une  occlusion  spas- 
modique  du  sphincter  vésical  rendant  la  miction  difficile  et  douloureuse.  Ce 
spasme  peut  s'observer  chez  les  nouveau-nés  atteints  d'i?ifarctus  uniques, 
mais  il  est  alors  passager.  Il  se  rencontre  aussi  chez  les  nourrissons,  dont  la 

(1)  Buffalo  médical  and  siirgicalJournal,  octobre  1891. 

(2)  Congrès  de  Berlin,  1890. 

(3)  Congrès  de  Nancy,  ]88<o. 

(4)  GuiARD,  Annales  des  maladies  des  organes  génitaux  urinaires,  1893. 

(5)  f/ondôuc/jdeGerhardt,  1878. 
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sécrétion  urinairc  est  léduilc  par  un  catarrhe  intestinal  ou  par  un  état 
fébrile.  En  somme,  toute  cause  de  raréfaction  et  de  concentration  des  urines 
peut  causer  le  spasme  vésical.  Dans  la  seconde  enfance,  il  peut  succéder  à  un 
refroidissement,  à  un  purgatif.  A  titre  secondaire,  on  l'observe  dans  les 
maladies  de  la  colonne  vertébrale,  du  rectum,  de  la  vulve,  du  cœcum,  du 
psoas.  Il  se  traduit  par  la  suspension  momentanée  de  la  miction  et  par  des 
souffrances  qui  font  pleurer  et  crier  les  enfants.  La  maladie  est  courte,  elle  se 
borne  à  un,  deux  ou  plusieurs  accès.  La  guérison  est  spontanée  le  plus  sou- 
vent ;  on  la  favorisera  par  des  applications  chaudes  et  émollientes  (cata- 
plasmes, bains),  par  des  suppositoires  ou  des  lavements  opiacés. 


18.  —  VULVITE.   —   VULVO-VAGINITE.   —    LEUCORRHÉE 

Sous  les  noms  de  vulvite,  vulvo-vaginite  et  leucorrhée,  je  décrirai  toutes 
les  inflammations  et  tous  les  écoulements  des  organes  génitaux  externes 
chez  les  petites  filles. 

Étiologie.  —  Les  écoulements  vulvaires  et  vaginaux  sont  extrêmemeiit 
fréquents  chez  les  petites  filles,  en  particulier  dans  la  classe  pauvre.  L'inflam- 
mation peut  être  limitée  à  la  vulve  (vulvite)  ;  elle  peut  aussi  s'étendre  au 
vagin  (vulvo-vaginite)  et  plus  rarement  à  l'urètre  (urétrite). 

La  maladie  s'obsers^e  généralement  dans  la  seconde  enfance  ;  je  l'ai  cepen- 
dant rencontrée  dès  les  premières  semaines  de  la  vie. 

Sur  une  statistique  de  151  cas  que  j'ai  publiée  (1),  il  n'y  avait  que  21  cas 
de  zéro  à  deux  ans  et  130  cas  au-dessus  de  cet  âge.  Tant  que  l'enfant  couche 
seule,  dans  son  berceau,  elle  échappe  à  la  contagion,  source  habituelle  de  la 
vulvite.  Plus  tard  elle  partage  le  lit  de  sa  mère  ou  de  ses  sœurs,  atteintes  de 
leucorrhée,  et  elle  contracte  la  maladie. 

L'ophtalmie  des  nouveau-nés  peut  être  la  source  de  la  vulvo-vaginite,  soit 
chez  le  même  sujet  (j'ai  vu  une  fillette  de  trois  semaines  dans  ce  cas),  soit 
chez  une  autre  enfant. 

La  contagion  de  la  vulvo-vaginite  ne  se  fait  pas  seulement  par  la  commu- 
nauté des  lits,  elle  peut  résulter  de  la  communauté  des  linges,  des  éponges  et 
de  tous  les  objets  servant  à  la  toilette  intime  (2).  Elle  a  pu  être  transmise, 
dans  les  hôpitaux,  par  des  thermomètres  mal  nettoyés  (Weill).  Elle  a  été 
observée  quelquefois  à  la  suite  de  bains  pris  en  commun  dans  la  même  pis- 
cine (3).  Enfin,  mais  c'est  l'exception,  la  vulvo-vaginite  peut  résulter  d'un 
contact  vénérien,  d'un  viol,  d'un  attentat  à  la  pudeur  (4). 

Les  examens  bactériologiques  faits  par  différents  auteurs  ont  montré,  dans 
le  pus  des  leucorrhées  infantiles,  la  présence  fréquente  du  microbe  de  la 
blennorragie,  du  gonocoque  de  Neisser.  Widmark,  Gséri,  Israël,  Spaëth, 
Epstein,  ont  décelé  le  gonocoque  dans  la  majorité  des  cas.  Veillon  et  Halle 

(  1  )  Sociéié  médicale  des  Hôpitaux,  1 89 1 . 

(2)  Ollivier,  Académie  de  médecine,  23  octobre  1888. 

(3)  SucHARD,  Revue  des  maladies  de  l'enfance,  1888. 

(4)  Ollivier,  Médecine  moderne,  1S91. 
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l'ont  trouvé  25  fois  sur  28  cas  dans  le  pus  des  vulvo-va^nites  franchement 
purulentes  {Arch.  de  Méd.  Exp.,  mai  189G).  Mais  la  spécificité  du  gonocoque 
est  contestée  par  Eraud,  Vibert  et  Bordas,  Diday  (1).  De  ces  divergences  il 
faut  conclure  qu'il  y  a  de?  vulvites  blennorragiques  et  des  vulvites  non 
blennorragiques.  Quand  on  voit  la  maladie  résulter  d'une  contagion,  même 
honnête,  même  familiale,  on  peut  admettre  la  nature  gonococcique.  Au 
contraire,  quand  elle  succède  à  un  traumatisme  (défloration),  à  la  masturba- 
tion, aux  oxyures,  ou  quand  elle  survient  spontanément  chez  des  fillettes 
pâles,  anémiques,  lymphatiques,  arthritiques,  la  vulvo-vaginite  n'est  pas 
blennorragique.  On  trouve  alors,  dans  le  pus,  les  pyogènes  vulgaires,  le 
streptocoque,  le  staphylocoque,  parfois  le  colibacille.  Quelquefois  même  le 
pus  est  sans  microbe. 

Le  D^  Ilarold  Ghapple  {The  Lancet,  22  juin  1912)  a  rapporté  2  cas  (filles  de 
onze  et  treize  ans)  de  vulvo-vaginite  à  pneumocoques,  sans  urétrite,  qu'il 
a  traités  par  des  injections  de  vaccin  antipneumococcique  (5  millions  de 
pneumocoques). 

A  côté  des  vulvo-vaginites  spontanées  et  des  vulvo-vaginites  contagieuses, 
il  faut  faire  une  petite  place  à  la  vulvite  aphteuse  de  Parrot  (2),  qui  succède 
à  la  rougeole  et  prélude  parfois  à  la  gangrène  de  la  vulve  ;  à  la  vulvite  vari- 
celleuse,  que  j'ai  rencontrée  plusieurs  fois  dans  le  cours  de  la  varicelle  et  qui 
est  due  à  la  présence  de  vésicules  sur  les  grandes  et  petites  lèvres  ;  à  la  vulvite 
impétigineuse,  autre  localisation  d'un  exanthème,  Vimpeligo  coniagiosa,  et 
peut-être  à  d'autres  espèces  encore  (herpès,  eczéma).  Mais  toutes  ces  variétés 
ne  sauraient  balancer,  ni  pour  la  fréquence,  ni  pour  l'intérêt  clinique,  hygié- 
nique et  légal,  la  vulvo-vaginite  contagieuse. 

Symptômes.  —  Il  y  a  deux  formes  principales  l'une  éphémère,  légère  ; 
l'autre  tenace,  rebelle  et  sérieuse.  La  première  n'atteint  que  la  vulve,  sans  se 
propager  ni  à  l'urètre,  ni  au  vagin. 

On  constate  la  présence  d'un  écoulement  jaune  verdâtre,  plus  ou  moins 
abondant,  empesant  le  linge  et  faisant  adhérer  entre  elles  les  grandes  lèvres. 
L'écoulement  est  tantôt  très  modéré,  à  peine  gênant,  tantôt  abondant,  vis- 
queux, suivi  de  démangeaisons  et  d'érythème  des  cuisses.  Quand  on  écarte  les 
grandes  lèvres,  on  constate  que  les  petites  lèvres,  le  clitoris,  le  vestibule  du 
vagin,  sont  rouges,  tuméfiés  et  recouverts  en  partie  de  liquide muco-purulent. 
Cette  vulvite  aiguë,  si  elle  est  bien  soignée,  peut  guérir  en  six  semaines  ;  il 
est  rare  que  la  vulvite,  même  dans  ses  formes  légères,  ait  une  durée  plus 
courte  ;  quand  la  maladie  s'est  propagée  au  vagin,  la  durée  est  très  longue  et 
la  forme  chronique  est  constituée.  Dans  cette  forme,  l'écoulement  est  parfois 
si  abondant  qu'il  se  concrète  à  la  surface  des  grandes  lèvres,  formant  des 
croûtes  assez  épaisses.  Quand  on  écarte  les  petites  lèvres,  on  aperçoit  l'entrée 
du  vagin  au  pus  qui  s'en  écoule.  Si  l'urètre  est  affecté,  ce  qui  est  plus  rare, 
l'enfant  accuse  des  douleurs  en  urinant,  et  l'on  voit  sortir  une  gouttelette  de 
pus  par  le  méat.  Koplik,  à  l'aide  d'un  petit  spéculum,  a  vu  parfois  le  pus 
sourdre  du  col  utérin.  La  maladie  présente  des  rémissions  et  des  recrudes- 

(1)    Académie  de  médecine,  18Q0. 

(?)  Bévue  de  médecine  ISSl,  et  T/iise  de  Sarrasini,  1883.      ' 
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cences,  mais  sa  durée  est  interminable  ;  j'ai  vu  une  fillette  dont  la  vaginite 
remontait  à  deux  ans. 

L'explication  de  cette  durée  insolite  comme  des  rechutes  ou  récidives  si 
fréquentes,  est  dans  la  pénétration  du  gonocoque  dans  le  col  utérin.  Perrin 
{Bévue  médicale  de  la  Suisse  Romande,  20  nov.  1911)  a  insisté  sur  l'association 
de  l'endométrite  à  la  vulvo-vaginite,  et  il  conseille  de  porter  les  topiques 
directement  sur  le  col  utérin  à  l'aide  du  tube  endoscopique. 

Les  complications  sont  rares  ;  toutefois  il  faut  signaler  :  l'ophtalmie 
purulente,  qui  peut  succéder  au  transport  accidentel  du  pus  dans  les  yeux  de 
l'enfant  ;  la  péritonite,  relevée  par  Singer,  par  Welander,  et  dont  j'ai  publié 
8  cas  terminés  par  la  guérison  {Arch.de  Méd.des  Enjanls,  1901)  ;  Marfau  en  a 
rapporté  d'autres  {Bev.  des  Mal.  de  l'Enfance,  mars  1897)  ;  le  rhumatisme 
blennorragique,  signalé  par  Koplik,  Ollivier,  Chaumier  (1),  Béclère,  Mon- 
corvo  {La  Médecine  Infanlile,  15  juillet  1894),  Haushalter,  que  j'ai  observé 
plusieurs  fois  au  genou,  au  coude,  au  poignet. 

J'ai  vu  une  fillette  de  deux  ans  et  demi  présenter,  dans  le  cours  d'une 
vulvo-vaginite  consécutive  à  la  rougeole,  une  hémorragie  abondante  et 
répétée,  qu'on  croyait  provenir  de  la  cavité  vaginale.  Or  elle  venait  de 
l'urètre  enflammé,  bourgeonnant  et  prolabé.  Ce  prolapsus  urétral  des  petites 
filles  a  été  bien  étudié  par  Broca  {Gaz.  Heb.,  1896).  Il  avait  d'ailleurs  été 
signalé  par  Henoch.  E.  Petit  de  la  Villéon  {Gaz.Hebd.des  se. méd. de  Bordeaux, 
1909),  chez  une  fille  de  trois  ans,  a  extirpé  une  volumineuse  tumeur  poly- 
poïde  de  l'urètre  (fibrome  pur  au  microscope).  L'enfant,  qui  avait  des  pertes 
teint' es  de  sang  avec  prurit,  portait  cette  excroissance  à  la  vulve  depuis 
trois  semaines  ;  le  pédicule  de  la  tumeur  était  nettement  urétral.  Mauclaire 
{Soc.  de  Pédiatrie,  15  janvier  1907)  a  excisé  avec  le  même  succès  une  tumeur 
vasculaire  polypoïde  du  méat  urinaire  chez  une  fillette  atteinte  de  vulvo- 
vaginite.  Les  pertes  de  sang  avaient  été  prises  pour  des  règles.  On  a  encore 
décrit  la  bartholinite  (Rocaz,  fille  de  dix  mois),  dont  j'ai  vu  deux  cas  (un 
abcès  de  la  grande  lèvre  qu'il  a  fallu  inciser,  un  phlegmon  double  qui  s'est 
terminé  par  résolution),  la  blennorragie  ano-reclale  (Horand),la  cystile  à  coli- 
bacille (Haushalter,  fille  de  huit  ans),  la  mélrile,  la  salpingite,  Vovarite  (double 
pyosalpinx  observé  par  Cheadle  chez  une  fille  de  vingt  et  un  mois).  Baginsky 
a  trouvé  le  gonocoque  dans  le  pus  des  ovaires. 

La  salpingo-ovarite  se  traduit  par  des  douleurs  localisées  d'un  côté  du 
ventre  ;  par  le  toucher  rectal,  on  pourra  la  reconnaître. 

Marfan  et  R.  Debré  {Soc.  Méd.des  Hôpitaux, 27  mai  1910)  ont  rapporté  un 
cas  intéressant  de  gono?occémie  avec  infections  viscérales  multiples  chez  une 
fillette  de  dix  ans  et  demi:  péritonite,  endo-péricardite, congestion  pleuro- 
pulmonaire.  L'hémoculture  a  révélé  du  gonocoque. 

Ces  complications  sont  exceptionnelles,  et  l'on  peut  dire  que  le  pronostic 
bénin  de  la  vulvo-vaginite  des  petites  filles  n'en  est  pas  assombri. 

Il  faut  ajouter  que,  dans  les  formes  chroniques,  dans  les  leucorrhées  inter- 
minables des  enfants  scrofuleuscs  ou  lymphatiques,  l'état  général  est  peu 

(1)  Poitou  médical,  10  octobre  1891. 
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satisfaisant,  le  visage  pâle  (anémie),  l'appétit  médiocre,  la  faildesse  grande. 

Le  diagnostic  de  la  maladie  est  facile  à  faire  de  visu  ;  mais  il  faut  avoir  soin 
de  mesurer  l'étendue  de  l'inflammation  et  l'intégrité  ou  la  participation  de 
l'urètre  et  du  vagin.  Quant  à  la  cause  et  à  la  nature  du  mal,  on  les  connaîtra 
par  l'examen  bactériologique  et  par  l'étude  des  antécédents. 

Traitement.  —  On  fera  la  prophylaxie  de  la  vulvo-vaginite  des  petites 
filles  en  proclamant  sa  contagiosité,  en  proscrivant  la  communauté  des  lits 
et  de  tous  objets  de  toilette  intime  entre  femmes  atteintes  d'écoulement 
quelconque  et  petites  filles  saines.  On  évitera  aussi  la  communauté  des 
bains,  et  on  se  méfiera  des  ophtalmies  purulentes. 

Le  traitement  sera  local  et  antiseptique  ;  après  des  lotions  boriquées 
tièdes  ou  d'eau  de  feuilles  de  noyer,  on  saupoudrera  la  vulve  avec  du  salol  ou 
de  l'acide  borique.  S'il  y  a  vaginite,  on  introduira,  tous  les  jours  ou  tous  les 
deux  jours,  à  travers  l'orifice  hyménial,  un  crayon  modificateur  contenant 
10  centigrammes  de  salol  ou  de  créoline  par  gramme  de  beurre  de  cacao. 

J'ai  remplacé  ces  crayons  par  des  injections  vaginales  de  permanganate  de 
potasse  à  1  p.  1000  ou  d'eau  oxygénée.  On  fait  passer,  dans  ce  dernier  cas, 
1  demi-litre  de  la  solution  dans  le  vagin  avec  un  irrigateur  ou  un  bock,  en  se 
servant  d'une  sonde  molle  en  caoutchouc  rouge  dite  de  Nélaton  (no  10,  12,  14 
suivant  l'âge).  Dans  les  cas  aigus,  on  fera  deux  injections  par  jour,  puis  une 
par  jour,  une  tous  les  deux  jours.  Perrin  a  conseillé  le  traitement  suivant  : 

Pi"otargol (     ~     g 

Eau  distillée S  "^ 

Glycérine  Q.  S.  pour 50  gr. 

Pour  l'urètre,  après  miction,  badigeonnage  avec  un  tampon  d'ouate 
imbibé  de  cette  solution  ;  pour  le  col  utérin,  badigeonnage  avec  un  peu  de 
coton  également  imbibé  et  en  s'aidant  du  tube  endoscopique  no  25  à  30 
Charrière  ;  pour  le  vagin,  badigeonnages  avec  des  tampons  plus  gros. 

Le  vaccin  antigonoc3ccique  injecté  à  la  dose  d'un  centimètre  cube,  dans 
les  masses  musculaires,  agit  bien  contre  les  complications,  contre  la  gonococ- 
cémie.  Il  aurait  moins  d'efficacité  contre  l'écoulement  gonococcique  lui- 
même.  Cependant,  avec  le  vaccin  antigonococcique  de  Nicolle,  j'ai  pu,  chez 
18  fillettes,  après  4,  .5,  6  injections,  tarir  l'écoulement  vulvo-vaginal.  Dans  la 
péritonite  gonococcique  grave,  le  vaccin  a  fait  merveille  ;  de  même  dans 
l'ophtalmie  purulente  chez  un  nourrisson  (1).  A  l'hôpital,  on  devra  isoler  les 
malades,  ou  tout  au  moins  exiger  qu'elles  aient  leurs  vases,  thermomètres  et 
autres  objets  individuels.  E.  Giorelli  et  A.  Brinda  {Arch.  de  Méd.  des  enfanls, 
déc.1905)  ont  employé  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  antidiphtérique. 
S.  Maggiore  [La  Pedialria,  mai  1919),  localement,  préconise  le  bourrage  de 
la  vulve  au  tanin,  après  lavages,  après  chaque  miction  (7  cas  ifavorables). 

Chez  les  enfants  anémiques  et  lymphatiques,  on  donnera  en  même  temps 
l'huile  de  morue,  le  sirop  de  fer,  les  bains  salés  ou  sulfureux.  On  conseillera  le 
changement  d'air  (la  mer,  la  campagne). 

(1)  J.  CoMBY  et  M'ie  CoNDAT.  Traitement  de  la  vulvo-vaginite  des  petites  filles  par 
le  vaccin  antigonococcique  {Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  juin  1914).  M"-'  Condat  {Ibid., 
mai  1917)  a  obtenu  dj  bons  risultuts  chez  24  fliettis. 
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19. —  CYSTITE 

La  cystite  est  l' inflammation  de  la  vessie  ;  elle  a  été  peu  étudiée  chez  les 
enfants  ;  elle  mérite  de  l'être  davantage. 

Étiologie.  —  Les  causes  sont  multiples  :  la  tuberculose  des  voies  urinaires 
généralement  descendante,  allant  du  rein  vers  la  vessie,  détermine  fréquem- 
ment une  cystite  que  le  D'"  Armandon  a  décrite  dans  sa  thèse  (Lyon,  1807)  ; 
l'urétrite  gonococcique  peut  se  propager  à  la  vessie  et  donner  une  cystite 
blennorragique,  que  nous  voyons  d'ailleurs  assez  rarement  à  la  suite  de  la 
vulvo-vaginite  des  petites  filles.  Le  calcul  vésical  s'accompagne  presque 
toujours  de  cystite.  Le  vésicatoire  peut  donner  lieu  à  la  cystite  canthari- 
dienne,  et,  chez  un  garçon  de  sept  ans,  que  m'a  montré  le  D»"  Bonnecaze,  il  y  a 
eu,  à  la  suite  d'une  vésication  modérée  du  thorax,  une  cystite  violente  avec 
mictions  fréquentes,  ténesme  vésical,  oligurie,  hématurie  et  priapisme.  J'ai 
vu,  chez  quelques  enfants,  une  cystite  bénigne  que  j'attribue  à  l'uricémie  et 
à  la  suralimentation  carnée.  Les  enfants  qui  mangent  trop  de  viande  peuvent 
être  pris  d'envies  fréquentes  d'uriner,  avec  spasme  du  col  vésical,  les  urines 
trop  concentrées  et  trop  acides  irritant  la  vessie  et  provoquant  des  contrac- 
tions. Une  diète  convenable  fait  disparaître  ce  spasme  de  la  vessie  (Bôkay), 
cette  vessie  irrilable.  Chez  les  nourrissons  athrepsiques,  déshydratés,  la 
concentration  des  urines,  le  contact  des  poussières  uratiques,  peuvent 
amener  de  la  cystite.  Chez  les  enfants  plus  âgés,  la  cystite  pourrait  succéder 
au  refroidissement  (D'Espinc  et  Picot). 

Escherich  (1894),  Haushalter,  Hutinel  ont  décrit  la  cijslile  colibacillaire.  Le 
Baclerium  coli  pourrait  pénétrer  dans  la  vessie  soit  par  l'urètre,  soit  à  travers 
la  paroi  recto-vésicale.  Trumpp,  élève  d'Escherich,  a  observé  29  de  ces  cas 
chez  des  enfants  de  cinq  semaines  à  neuf  ans  (21  filles,  8  garçons).  Parmi  ces 
enfants,  12  avaient  moins  d'un  an,  6  moins  de  deux  ans  ;  la  maladie  serait 
donc  plus  commune' dans  la  première  que  dans  la  seconde  enfance.  D'après 
cet  auteur,  la  cystite  pourrait  se  produire  de  deux  façons  :  1»  chez  les  fillettes 
attein.tes  de  diarrhée,  la  vulve  étant  souillée  par  les  matières  fécales,  le  coli- 
bacille pénètre  dans  la  vessie  à  travers  l'urètre  ;  2^  chez  les  garçons,  le  coH- 
bacille  cheminerait  à  travers  la  paroi  rectale  dépouillée  de  son  épithélium,  et 
la  rectite  jouerait  un  rôle  important.  La  pénétration  colibacillaire  par  la  voie 
sanguine  n'est  pas  vraisemblable.  Hutinel  a  été  frappé  de  la  concomitance 
de  la  vulvite  et  de  la  rectite,  et  il  pense  que  le  catarrhe  intestinal  n'est  pas 
étranger  au  développement  de  la  cystite. 

Dans  un  important  travail  basé  sur  l.j  observations  personnelles,  le 
D^"  G.  Gaccia  (La  cistite  nei  lattar.di,  Biv.  di  Clin.  Pedialrica,  avril  1907) 
a  étudié  avec  soin  la  cystite  colibacillaire  des  nourrissons,  et  il  en  rapporte 
6  cas  chez  des  garçons  ayant  du  phimosis  avec  adhérences  préputiales  et 
balar.o-posthite.  Pour  lui  le  bactérium  coli  pénétrerait  par  l'urètre.  Dans 
tous  ses  cas,  il  a  pu  mettre  en  évidence  le  microbe  par  dos  cultures  de  l'urine. 
Dans  un  cas  de  cystite  colibacillaire  observé  par  Gaccia,  des  lésions  secon- 
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daires  s'étaient  développées  par  progression  ascendante  le  long  des  uretères, 
des  bassinets  et  des  reins  (pyélonéphrite  avec  thrombose  rénale  d'un 
côté). 

Anatomîe  pathologique.  —  Finkelstein  a  trouvé  la  muqueuse  vésicale  con- 
gestionnée, épaissie,  ulcérée.  La  vessie  contenait  une  faible  quantité  d'urine 
trouble,  floconneuse,  avec  albumine  en  faible  quantité.  Au  microscope,  des- 
quamation épithéliale,  leucocytes  nombreux,  colibacilles.  Dans  la  cystite 
tuberculeuse,  on  trouve  un  épaississement  énorme  des  parois  vésicales,  avec 
masses  caséeuses,  ulcérations,  fongosités,  sans  parler  des  lésions  rénales, 
uretérales,  pulmonaires. 

Symptômes.  —  On  note  des  envies  fréquentes  d'uriner  aves  spasmes  dou- 
loureux et  émission  de  faibles  quantités  d'urines  troubles,  floconneuses, 
sanglantes,  souvent  fétides.  Il  y  a  plusieurs  degrés  et  plusieurs  formes. 
Tantôt  c'est  un  spasme  du  col  de  la  vessie,  plutôt  qu'une  cystite,  avec  dou- 
leur à  la  fin  de  la  miction  et  éjaculation  pénible  d'une  goutte  de  sang.  Tantôt 
à  la  dysurie,  s'ajoutent  de  la  fièvre,  une  langue  saburrale,  avec  soif  vive,, 
anorexie,  vomissements,  état  typhoïde.  Dans  cette  dernière  forme,  la  plus 
grave,  tout  révèle  une  infection  aiguë,  dont  la  propagation  aux  voies  uri- 
naires  supérieures  et  la  générahsation  sont  imminentes.  C'est  alors  que,  dans 
les  autopsies,  on  trouve  de  la  pyélonéphrite,  des  abcès  (rein  chirurgical). 

A  côté  de  ces  deux  formes,  légère  et  grave,  il  y  a  une  forme  latente  :  la 
cystite  n'est  découverte  qu'à  l'autopsie.  Il  s'agit  d'enfants  athrepsiques,. 
cachectiques;  affaiblis  par  une  maladie  de  longue  durée,  infectés  depuis- 
longtemps.  Quand  on  examine  les  urines  de  ces  enfants,  qui  n'annoncent 
aucun  symptôme,  on  les  trouve  louches  et  colibacillaires  (bactériurie  à  coli- 
bacilles). La  guérison  de  ces  cas  peut  être  obtenue.  Dans  la  cystite  tuber- 
culeuse, le.  pronostic  est  très  grave,  mais  il  dépend  surtout  de  l'extension 
plus  ou  moins  grande  de  la  tuberculose  aux  autres  organes. 

Diagnostic.  —  La  pollakiurie,  les  besoins  impérieux,  les  douleurs,  la 
faible  quantité  dos  urines,  leur  aspect  louche,  purulent,  sanglant,  révèlent  la 
cystite.  Dans  la  première  enfance,  peut  être  latente,  il  faut  la  soupçonner  au 
moindre  trouble  de  la  fonction  urinaire. 

La  cystite  reconnue,  il  faut  en  déterminer  la  cause.  La  présence  d'un 
écoulement  urétral  ou  vulvaire  fera  penser  à  la  cystite  gonococcique  ;  on  ne 
manquera  pas  de  rechercher  le  gonocoque  dans  le  pus.  De  même  il  faudra 
chercher  le  bacille  de  Koch  et  le  cohbaciîle.  Le  D^  Armandon  cite  des  cystites 
tuberculeuses  qui  ne  s'annonçaient  que  par  de  l'incontinence  d'urine  avec 
pollakiurie.  On  peut  inoculer  aux  cobayes  le  hquide  rendu,  dans  les  cas  où  la 
recherche  du  bacille  de  Koch  est  négative.  Si  la  cystite  se  complique  de  dou- 
leurs hypogastriques,  avec  propagation  au  col  de  la  vessie,  à  la  verge,  avec 
exacerbation  à  la  fin  des  mictions,  avec  interruption  du  jet  ;  si  la  marche,  la 
voiture,  augmentent  les  douleurs  et  causent  l'hématurie,  on  pourra  admettre 
une  cystite  calculeuse.  L'abus  des  viandes  rôties,  du  vin,  des  excitants,  fera 
songer  à  la  cystite  uricémique. 

Traitement.  —  Repos  absolu,  bains  prolongés,  cataplasmes  |émolhents, 
régime  lacté.  S'il  y  a  de  la  pyurie,  on  fera  des  lavages  à  l'eau  bouiUie,  à  l'eau 
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boriquée,  au  lysol  à  1  p.  400  (50  à  14U  grammes  par  lavaL'r).  Ilutinel  a 
employé  le  permanganate  de  potasse  à  1  p.  5.000,  et  il  conseille  de  continuer 
longtemps  les  lavages  pour  prévenir  les  rechutes.  P.  Sorgente  {La  Pedialria, 
déc.  1904),  chez  une  fillette  de  vingt-huit  mois  atteinte  de  cystite  coUbacil- 
laire,  a  employé  avec  succès  l'urotropine  (15  centigrammes).  Caccia  recom- 
mande avant  tout  l'helmitol,  très  voisin  de  l'urotropine,  à  la  dose  de  0^^,25  à 
0^^,30,  trois  ou  quatre  fois  par  jour.  Il  fait,  dans  les  cas  rebelles,  des  lavages 
au  protargol  à  1  p.  500,  1  p.  200,  1  p.  100,  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours. 
Dans  la  cystite  tuberculeuse  accompagnée  de  douleurs,  Rocher  a  fait  la 
cystotomie  sus-pubienne  avec  curettage. 


20.  —  CALCULS  DE  LA  VESSIE 


Les  calculs  vésicaux,  assez  rares  chez  les  enfants  en  France,  sont  très 
communs  dans  certains  pays,  en  Hongrie  notamment;  où  Bôkay  a  pu  en 
réunir  un  très  grand  nombre  d'observations.  Phocas  {Bev.  pral.  des  mal.  des 
Org.  G énilo-ur inaires,  \^^  mai  1904)  trouve  à  Athènes,  sur  18  calculeux, 
8,  enfants.  P.  Borobio  [Arch.  Esp.  de  Pedialria,  févr.  1918)  a  recueilli  68  cas 
(2  filles,  66  garçons)  en  30  ans  à  Saragosse  ;  le  plus  jeune  opéré  avait  22  mois, 
la  plupart  entre  2  et  5  ans.  j\I.  Arquellada  [La  Ped.  Esp.,  20  mai  1918)  rap- 
porte 4  cas  de  taille  hypogastrique  (1  fille,  3  garçons).  Le  20  janvier  1919 
[ibid.)  il  signale  la  présence,  au  musée  de  l'Enfant  .Jésus  (Madrid),  de  94 calculs 
opérés  pesant  de  0  gr.  50  à  45  gr.,  de  composition  variée  :  acide  urique  et 
urates,  oxalate  de  chaux,  ammoniaque  et  magnésie,  carbonate  de  chaux, 
cystine  et  xm".h!ne  ;  90  garçons,  4  filles  (de  2  à  7  ans).  Formés  dans  les  calices 
et  les  bassinets,  les  calculs,  dont  l'origine  remonte  souvent  aux  premiers  mois 
de  la  vie,  restent  plus  ou  moins  longtemps  dans  les  reins  ;  puis  quelques-uns 
sont  chassés  par  l'urine  et  éliminés  au  dehors.  D'autres  se  fixent  dans  la  ves- 
sie, où  ils  s'entourent  de  nouveaux  dépôts,  de  couches  stratifiées  formées  le 
plus  souvent  de  phosphates  ammoniaco-magnésiens.  Le  noyau  central  est  de 
l'acide  urique  pur.  E.  Loumoau  {Province  Médicale,  9  avril  1910),  chez  un 
garçon  de  deux  ans,  qui  avait  eu  des  troubles  de  la  miction  à  partir  de  l'âge 
de  sept  mois,  a  trouvé  par  la  taille  hypogastrique  un  calcul  jaune  ambre, 
pesant  3  grammes  et  constitué  par  de  la  cystine. 

Les  calculs  vésicaux  sont  plus  communs  chez  les  garçons  que  chez  les 
filles,  non  pas  que  la  lithiase  rénale  soit  plus  rare  chez  ces  dernières,  mais 
leur  urètre,  plus  court  et  plus  dilatable,  facilite  l'élimination  et  prévient  le 
séjour  de  la  pierre  dans  la  vessie.  C'est  entre  deux  et  sept  ans  que  se  voient 
le  plus  grand  nombre  des  cas.  L'hérédité  n'est  pas  certaine,  et  je  croirais  plus 
volontiers  à  l'influence  de  l'alimentation,  des  troubles  digestifs,  de  l'athrep- 
sie.  Cependant  on  voit  la  pierre  se  perpétuer  dans  les  familles  uricémiques. 
W.  Hunt  a  connu  un  pécheur  graveleux  dont  les  trois  fils  ont  été  lithotomi- 
sés,  à  deux,  trois,  huit  ans  et  dont  les  grands-parents  étaient  graveleux. 
«  L'hérédité  pourrait  peut  être  s'expliquer,  dit  Bokay,  par  ce  fait  qu'un 
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grand  nombre  de  familles  restent  soumises,  pendant  plusieurs  générations, 
aux  mêmes  conditions  nocives  qui  exercent  leur  influence  sur  les  parents  et 
sur  les  enfants.  »  Les  symptômes  sont  variables.  Tantôt  le  calcul  est  bien  tolé- 
ré et  sa  présence  échappe.  Tantôt  il  y  a  un  ensemble  symptomatiquc  qui  ne 
laisse  pas  de  doutes.  L'enfant  soulïre  en  urinant  pendant  et  après  la  miction  ; 
le  jet  est  souvent  interrompu  ;  il  a  de  fréquentes  envies  d'uriner.  La  marche, 
la  course,  les  trépidations  de  la  voiture  redoublent  les  douleurs.  Les  efforts 
incessants  faits  povn-  uriner  amènent  parfois  un  prolapsus  rectal,  une  hernie. 
La  douleur  se  propage  à  l'hypogastre,  aux  lombes,  au  périnée,  au  gland  ; 
l'enfant  se  tiraille  incessamment  la  verge,  qui  prend  un  grand  développement 
Il  n'y  a  de  rétention  d'urine  que  si  le  calcul  est  enclavé  dans  l'urètre  ;  il  y  a 
plus  souvent  incontinence.  L'urine  est  trouble,  ou  mêlée  de  sang,  de  caillots 
(cystite)  ;  l'état  général  fléchit  et  l'infection  urinaire  menace  la  vie  du 
mrlad'". 

Pour  faire  le  diagnostic,  on  prend  une  sonde  métalHque,  et,  après  avoir 
anesthésié  l'enfant,  on  pratique  le  cathétérisme  de  la  vessie  ;  il  est  bien  rare 
qu'on  ne  tombe  pas  sur  la  pierre,  quand  la  vessie  est  pleine  de  liquide.  La 
radiographie,  chez  un  petit  malade  de  F.  Brun,  a  montré  la  présence  du 
calcul,  au  milieu  du  bassin,  d'une  façon  très  nette  {Presse  Médicale,  16  mars 
1898).  Cette  épreuve  peut  faire  apprécier  le  volume  du  calcul,  le  cathété- 
risme ayant  déjà  renseigné  sur  ses  dimensions  et  sur  sa  dureté.  Chez  les 
enfants  grands,  la  cysloscopie  sera  utilisée.  Il  est  rare  qu'il  y  ait  plus  d'un 
calcul  (6  p.  100  dans  la  statistique  de  Bôkay). 

Les  corps  étrangers  de  la  vessie  peuvent  donner  une  symptomatologie 
analogue  à  celle  des  calculs  et  indiquer  la  même  thérapeutique.  Une  fille  de 
cinq  ans  et  demi  [Joiirn.  de  Méd.  de  Bordeaux,  26  juin  1904)  s'est  introduite 
une  épingle  à  cheveux  dans  la  vessie  par  l'urètre.  Le  surlendemain,  hématurie, 
pollakiurie,  spasmes  douloureux.  Une  sonde  fait  sentir  le  corps  étranger, 
mais  on  ne  peut  l'extraire.  Rocher  fait  la  cyslolomie  sus-pubienne.  Guérison. 

Les  calculs  de  Vurèlre  se  traduisent  par  une  rétention  complète  d'urine  ; 
ils  peuvent  rester  enclavés  dans  le  canal  ;  on  en  trouve  parfois  dans  la  fosse 
naviculaire,  au  niveau  du  méat,  derrière  l'orifice  préputial.  La  palpation  de 
la  verge  permet  souvent  de  les  sentir. 

Le  irailement  est  purement  chirurgical  ;  on  se  décidera  pour  la  lithotritie 
quand  le  calcul  sera  peu  dur  et  peu  volumineux  ;  dans  le  cas  contraire,  on 
fera  la  taille  hypogastrique,  que  recommandent  Phocas  et  Arquellada, 
Bôkay  préfère  la  taille  latérale.  Chez  les  filles,  si  le  calcul  est  moyen,  on  peut 
l'extraire  par  l'urètre  ;  s'il  est  gros,  taille  hypogastrique. 

Calculs  de  l'urètre.  —  Le  D^  John  Speese  [Arch.  oj  Ped.,  juillet  1912) 
a  étudié  les  calculs  urétaux  chez  les  enfants  ;  c'est  un  complément  des  cal- 
culs de  la  vessie.  Ces  calculs  peuvent  se  former  primitivement  dans  le  canal 
ou  dériver  des  calculs  rénaux  et  vésicaux.  Détachés  du  rein  ou  de  la  vessie,  ils 
émigrent  dans  l'urètre  et  peuvent  s'y  fixer.  Un  corps  étranger  peut  être  le 
centre  de  formation  du  calcul  (débris  de  caillots,  de  pus  ou  de  mucus)  ;  le  cal- 
cul se  forme  ou  s'arrête  dans  un  diverticule  urétral  derrière  un  rétrécissement 


642  TRAITÉ  DES  MALADIES  DE  L'ENFANCE 

inflammatoire  ou  traumatiquc.  L'urètre  se  dilate  en  amont  et  l'urine  sta-  - 
gnante  laisse  déposer  une  partie  de  ses  sels.  Le  calcul  peut  être  longtemps  to- 
léré même  s'il  a  un  volume  assez  grand  ;  mais  vienne  l'inflammation,  l'infec- 
tion, il  cause  des  troubles  plus  ou  moins  graves.  Uniques  ou  multiples,  les  cal- 
culs urétraux  sont  formés  de  phosphates  quand  ils  ont  pris  naissance  dans 
l'urètre  ;  ils  ont  un  noyau  d'acide  urique  ou  d'oxalate,  s'ils  résultent  d'une 
migration.  Les  dépôts  secondaires  se  font  à  l'extrémité  postérieure  du  calcul, 
vers  la  vessie,  le  noyau  primitif  étant  toujours  à  la  partie  antérieure  du  canal. 
English  a  donné  les  chiffres  suivants,  montrant  les  localisations  principales 
des  calculs  urétraux  :  fosse  naviculaire  22,  partie  pénienne  14,  partie  scro- 
tale  19,  bulbe  23,  partie  membraneuse  41.  Les  symptômes  sont  vagues  :  dou- 
leur irradiée,  troubles  de  la  miction,  urine  trouble,  rétention,  hématurie, 
écoulement  purulent,  ténesme  rectal.  Il  peut  se  faire  une  ulcération  avec  in- 
fection ascendante.  La  vessie  s'hypertrophie  en  se  dilatant.  La  palpation 
directe,  le  toucher  rectal  permettront  de  faire  le  diagnostic  ;  avec  la  sonde 
métallique  on  déterminera  le  siège  et  la  présence  du  calcul.  Souvent  les  cal- 
culs sont  logés  dans  des  diverticules  congénitaux  ou  acquis. 

Le  traitement  consiste  dans  l'extraction  avec  pince,  après  méatotomie 
pour  la  fosse  naviculaire,  dans  l'incision  du  canal  pour  les  autres  localisations, 
dans  le  refoulement  vers  la  vessie  pour  les  calculs  postérieurs:  Dans  ce  der- 
nier cas,  il  faudra  ultérieurement  faire  la  cystotomie  ou  la  lithotritie. 

21.  —  TUMEURS  DE  LA  VESSIE 

Les  tumeurs  de  la  vessie  sont  rares  dans  l'enfance  ;  cependant  L.  Concetti 
{Arch.de  Méd.  des  Enfants,  mars  1900)  a  pu  en  réunir  42  observations  ;  elles 
occupent  donc  un  rang  assez  important  dans  la  série  des  tumeurs  malignes 
infantiles. 

Étiologie.  —  Sur  252  observations d' Albarran  (Paris,  1892) ,  6 seulement  con- 
cernent des  enfants  de  zéro  à  dix  ans, 3  de  dix  à  vingt  ans.  Mais  il  faut  tenir 
compte  des  cas  méconnus.  Parfois  il  semble  que  la  tumeur  soit  congénitale. 
En  tout  cas  elle  peut  se  développer  à  un  âge  tendre,  à  neuf  mois  chez  la 
fillette  de  Concetti,  à  un  an,  à  deux  ans.  Dans  la  statistique  dressée  par  cet 
auteur,  nous  trouvons  19  enfants  de  zéro  à  trois  ans,  10  de  trois  à  cinq  ans, 
6  de  cinq  à  dix  ans,  7  au-dessus  de  cet  âge.  E.  G.  Sottile  (Gazz.  degli  Osp.  e 
délie  Cliniche,3l  mai  1908)  a  vu  un  sarcome  de  la  vessie  chez  un  garçon  de 
six  mois  :  tumeur  grosse  comme  une  mandarine  remplissant  la  cavité  vési- 
cale  ;  au  microscope,  sarcome  à  petites  cellules  rondes.  On  voit  que  les 
tumeurs  de  la  vessie  sont  relativement  fréquentes  dans  la  première  enfance. 
Cela  plaiderait  en  faveur  de  la  nature  congénitale,  de  l'origine  embryonnaire. 
D'ailleurs,  toutes  ces  tumeurs  sont  sarcomateuses,  aucune  n'est  épithéliale. 
Sur  198  tumeurs  épithéhales,  Albarran  n'en  trouve  aucune  au-dessous  de 
vingt  ans.  L'hérédité  ne  joue  aucun  rôle  ;  le  sexe  non  plus. 

Anatomie  pathologique.  —  La  prédominance  des  sarcomes  sur  les  autres 
variétés  de  tumeurs  est  frappante.  Sur  42  cas,  on  trouve  13  sarcomes, 2  lym- 
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pho-sarcomes,  7  fibro-sarcomes,  8  myxomes,  2  myxo-sarcomes,  6  fibro- 
myoraes,  3  indéterminés,  1  kyste  dermoïde.  Au  contraire,  chez  l'adulte  la 
prédominance  des  tumeurs  épithéliales  est  énorme.  Les  sarcomes  à  petites 
cellules  rondes,  à  gros  noyau,  sont  les  plus  fréquents  (20  cas)  ;  puis  viennent 
les  sarcomes  fuso-cellulaires,  les  fihro-sarcomes.  C'est  dans  la  muqueuse 
et  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  que  la  tumeur  prend  naissance  et  se  déve 
loppe.  L'épithélium  n'est  jamais  le  point  de  départ  du  néoplasme. 

La  tumeur  ne  tarde  pas  à  s'étaler,  à  déborder  au  delà  de  la  vessie,  dans  les 
parois  de  l'urètre,  à  envahir  la  couche  musculaire  ;  il  en  résulte  que  la  paroi 
vésicale  atteint  une  épaisseur  insolite  (22,  24  millimètres  dans  le  cas  de 
Goncetti).  On  relève  presque  toujours  une  conformation  polypeuse,  multi- 
lobée,  en  chou-fleur  avec  des  éléments  pédicules  à  côté  de  masses  sessiles. 
On  peut  trouver  des  kystes  à  contenu  gélatineux  ou  citrin.  La  tumeur  est 
très  vasculaire.  Parfois  les  villosités  superficielles  sont  infiltrées  de  sels  cal- 
caires et  donnent  au  sondage  la  sensation  de  calcul^. 

Le  siège  d'implantation  habituel  est  le  bas-fond,  le  trigone  vésical.  Les 
embouchures  des  uretères,  l'orifice  urétral  peuvent  être  obstrués,  envahis 
par  la  tumeur.  On  a  noté  quelquefois  l'envahissement  de  la  vulve  et  du  vagin, 
de  l'utérus,  de  la  prostate.  Après  excision,  les  tumeurs  se  reproduisent 
avec  une  extrême  rapidité.  Jamais  on  n'a  vu  la  tumeur  envahir  les  uretères 
ni  les  reins  ;  elle  respecte  aussi  les  ganglions. 

Symptômes  et  diagnostic.  —  Les  premiers  troubles  sont  vagues  :  rétention 
ou  incontinence  d'urine,  ténesme,  douleurs  hypogastriques,  tiraillements  de 
la  verge.  Les  enfants  sont  inquiets,  agités,  sans  sommeil.  Les  troubles  uri- 
naires  se  voient  dans  la  moitié  des  cas  et  constituent  souvent  les  seuls  symp- 
tômes de  la  maladie.  L'hématurie  existe  dans  le  quart  des  cas  (  1 1  fois  sur  42^  • 
elle  est  spontanée,  abondante,  à  répétition,  difficile  à  arrêter. 

Chez  les  petites  filles,  on  constate  un  symptôme  d'une  très  grande  valeur 
l'issue  de  la  tumeur  à  travers  le  méat  urinaire  ;  on  peut  alors  faire  le  diaonos- 
tic  avec  certitude.  On  se  demandera  parfois  si  la  tumeur  ne  vient  pas  du 
vagin  ou  de  l'utérus,  car  il  existe  des  observations  de  sarcomes  ou  mvxo-sar- 
comes  polypif ormes  de  l'utérus  (5  cas),  du  vagin  (21  cas)  (1),  de  la  vulve 
(1  cas),  chez  des  petites  filles  de  un  à  sept  ans.  Le  cathétérisme  permettra 
d'éviter  l'erreur.  Grâce  à  lui,  on  pourra  se  rendre  compte  de  l'amphtude  de  la 
vessie,  de  l'état  de  sa  surface  interne,  de  la  présence  de  tumeurs,  calculs  ou 
corps  étrangers,  de  leur  consistance,  de  leur  forme  et  de  leur  volume. 

L'exploration  rectale  ne  devra  pas  être  négligée.  Combinée  avec  la  palpa- 
tion  abdominale,  elle  peut  faire  quelquefois  sentir  la  tumeur.  La  cystoscopie, 
qui  rend  des  services  chez  les  adultes,  n'est  pas  un  moyen  d'exploration 
facile  chez  l'enfant. 

Comme  symptômes  accessoires  et  complications,  il  faut  noter  :  la  dilata- 
tion de  la  vessie  (11  fois  dans  les  42  cas  de  Concetti)  pouvant  aller  jusqu'à 
l'ombilic,  se  compliquant  d'épaississement  des  parois  (hyperplasie  con jonc- 
Ci)  Less:irf>omp'=  du  vagiu-h'Z  l'enfnnt  ont  é'éé'uilié  en  France  parle  D''  Rabé  {Arch. 
de  Méd.  des  Enfants, 1902,  p.  584)  et  par  le  D'  Le  Dentu  {La  Presse  Médicale,  21  mai  1904). 
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tive  sous-muqueuse,  hyperplasie  musculaire  ;  la  dilatation  des  uretères  et 
bassinets  (7  fois)  ;  l'hydronéphrose,  la  dilatation  des  tubuli  et  glomérules  de 
Malphighi  ;  comme  conséquences  :  l'urémie  (vomissements,  convulsions)  ; 
l'infection  urinaire  (cystite,  pyélonéphrite,  abcès  miliaires  du  rein,  abcès  des 
parois  vésicales,  phlegmon  de  la  vessie  et  des  parois  abdominales,  péritonite). 

Dans  un  cas,  la  mort  fut  causée  par  des  hématuries  profuses,  quoique  la 
tumeur  fût  de  nature  bénigne  (fibro-myomc)  ;  dans  un  autre  cas  de  tumeur, 
bénigne  (fibro-myome  polypeux),  l'hémorragie  fut  arrêtée  par  l'extirpation 
de  la  tumeur. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  excessivement  grave  ;  sur  42  cas,  on  trouve 
36  morts,  5  guérisons  et  1  résultat  inconnu.  Parmi  les  tumeurs  malignes  les 
plus  nombreuses  (sarcomes  et  myxo-sarcomes),  32  cas  ne  donnent  qu'une 
guérison,  et  encore  cette  guérison  est  peu  concluante.  En  somme,  on  peut 
dire  que  tout  enfant  atteint  de  tumeur  maligne  de  la  vessie  est  condamné  à  mort. 

Sur  35  cas  de  tumeurs  malignes  ou  indéterminées,  10  furent  opérés 
(9  meurent  par  récidive,  3  par  péritonite,  2  par  abcès,  les  autres  par  infection 
urinaire)  ;  16  ne  furent  pas  opérés  (5  meurent  par  les  progrès  de  la  tumeur, 
2  par  infection  urinaire,  1  par  scarlatine,  1  par  diphtérie,  1  par  phlegmon  des 
parois  abdominales).  Sur  7  cas  de  tumeurs  bénignes,  4  furent  opérés  et 
guérirent  ;  sur  les  6  non  opérés,  1  mourut  d'hémorragie,  1  de  pyélonéphrite, 
1  d'anurie. 

Traitement.  —  Pas  de  guérison  spontanée  à  espérer  ;  la  mort  est  fatale  si 
l'on  n'intervient  pas.  L'intervention  doit  être  précoce  et  radicale.  Les  opéra- 
tions incomplètes  sont  plus  nuisibles  qu'utiles,  car  elles  sont  suivies  de  réci- 
dive et  de  repullulation  très  rapide.  Dans  les  tumeurs  malignes,  il  vaut 
mieux  s'abstenir,  se  contentant  de  soulager  les  malades  par  une  thérapeutique 
palliative. 


22.  —  TUMEURS  DU  TESTICULE 

Parmi  les  tumeurs  du  testicule,  rencontrées  chez  l'enfant,  il  faut  citer  la 
tuberculose,  la  syphilis,  le  cancer,  les  tumeurs  congénitales. 

1»  Tuberculose. — La  tuberculose  du  testicule  et  de  l'épididymen'est  pas 
rare  dans  la  première  enfance,  ou  du  moins  elle  n'est  pas  plus  rare  à  cet  âge 
que  plus  tard.  J'ai  vu  une  épididymite  tuberculeuse  à  quatorze  mois.  JuIHen, 
Hutinel  et  Deschamps  [Arch.  de  Médecine,  1890,  1891)  en  ont  cité  de  nom- 
breux exemples.  Sur  20  cas  recueillis  par  Jullien  à  l'hôpital  Trousseau,  il  y  en 
avait  6  au-dessous  d'un  an  (1  à  un  mois,  2  à  deux  mois,  1  à  trois  mois,  1  à 
quatre  mois,  1  à  dix  mois),  6  entre  un  et  deux  ans,  8  entre  deux  et  treize  ans. 
Le  testicule  gauche  est  pris  plus  souvent  que  le  droit.  On  a  dit  que  la  tuber- 
culose testiculaire  était  souvent  primitive.  Oui,  en  ce  sens  que  l'enfant 
semble  indemne  de  toute  autre  manifestation  évidente.  Mais  où  est  la  porte 
d'entrée?  Dans  l'appareil  respiratoire,  et  la  tuberculose  testiculaire  est  pré- 
cédée de  quelque  ganglion  trachéo-bronchique  caséeux,  d'où  la  dissémination 
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